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par  la  malaria  (Leroy  et  Medakowitch), 
298. 

Malariathérapie.  Statistique  d'une  année  de  — 
(J.  Capgras  et  G.  Fail),  798. 

— .  Les  variations  histopathologiques  de  la  pa¬ 
ralysie  générale  consécutivement  à  la  — 
Andrea  Mari),  165. 

— •  La  —  dans  la  démence  précoce  et  d’autres 
psychoses  non  syphilitiques  (Antonio  Mazza) 

— .  Troubles  nucléaires  lenticulaires  et  stria¬ 
ntes  spécifique  guéries  par  la  —  (Paulian), 

— .  Les  résultats  de  la  —  dans  la  syphilis  ner¬ 
veuse  durant  la  période  de  1925  à  1931  inclus 
(D.  Paulian),  1404. 

— .  L’action  de  la  —  sur  les  lésions  cérébrales 
dans  la  paralysie  générale  (D.  Paulian  et  L 
Bistriceanu),  192. 

Mal  de  Poil.  A  propos  du  diagnostic  entre  les 
tumeurs  intrarachidiennes  et  le  —  (L.  Bériel 
et  G.  Kapsalas),  565. 

—  épileptique.  Phénomène  de  Magnus  et  de 
Kleyn  transitoire  du  côté  malade,  au  cours 
d’un  état  de  —  chez  une  hémiplégique.  Myo¬ 
clonies  rythmées  interparoxystiques  (Ray¬ 
mond  Garoin  et  R.  Laplane),  1846. 

— .  perforant.  Dactylomégalie  des  gros  orteils 
avec  — ,  arthropathie  phalango-phalangicnne 


20 


[yyÉl-  1032.  —  TABLES  DU  TOME  1 
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son  d’une  —  (Baldenweck,  Chatellier 
et  Lévy-Becker),  .544. 

—  urimitive  à  gonocoques  traitée  par  un  auto- 
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ningite  dorsale  supérieure  (arachnoïdite)  (D. 
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— .  De  l’esiiace  périvasculaire  du  cerveau  et  d« 
la  —  (Jacques  Gadrat),  328. 

— .  Etude  de  la  commotion  de  la  —  (JeaB 
Liier.mitte),  210. 

— .  Contribution  à  la  description  anatomo-cli* 
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arsénobenzènes  et  du  bismuth  dans  le  traite¬ 
ment  préventif  tardif  de  la  —  (A.  Sézary), 

Névralgie  faciale.  Un  cas  de  —  (Baudouin  et 
Hervy),  154. 

—  apoplectifomm  (Les  —  (et  spécialement  les' 
sciatiques)  (O.  Crouzon  et  J.  Lhermitte), 

874. 

Névraxe.  Syndrome  de  démence  précoce  chez 
des  sujets  ayant  présenté  des  affections  orga¬ 
niques  du  —  (I..  Marchand,  M”®  Bonna- 
koux-Sérieux  et  J.  Rouakt),  148. 

Névraxites.  Sur  les  —  de  nature  indéterminée 
avec  atteinte  prédominante  des  neurones  péri¬ 
phériques  rappelant  les  polynévrites  (.j.-A. 
Chavany  et  F.  Thiébaut),  888. 

—  diffuse.  Deux  cas  de  — ,  parcellaire  et  fugace 
d’évolution  favorable  (A.  Delhaye),  181 

—  zostérienne.  Contribution  anatomo-clinique 
556. 

—  sciatique.  Hypertrophie  musculaire  de  la 
iambe  dans  la  —  (Lhermitte  et  Albessab), 

78. 

Névroglie.  L’influence  de  la  roentgenthérapie  et 
de  la  curiethérapie  sur  la  microglie  et  la  — 
(D.  Bolsi  et  E.  Conte),  160. 

— .  La  —  dans  l’encéphalite  épidémique  chro¬ 
nique  (Giacanelli),  164. 

—  protoplasmique.  Une  méthode  facile  et  sûre 
pour  l’imprégnation  sur  blocs  de  la  —  (E. 
Lugaro),  1402. 

•  Névrose  des  crampes  »  de,  Wernicke.  Un  cas  de 

—  (W.  Sterling),  741. 

—  plexiforme.  Syndrome  hasedowien  avec  lar¬ 
moiement  interne  à  prédominance  unilaté¬ 
rale  au  cours  d’une  neurofibromatose  avec 

—  et  tumeur  présacrée  (Roger,  Aubaret 
et  A.  PouRSiNEs),  996. 

Noyau  rouge.  Etude  anatomo-clinique  d’un 
syndrome  alterne  du  —  avec  mouvements 
involontaires  rythmés  de  l’hémiface  et  de 
Tavant-bras  (L.  Van  Booaert  et  I.  Ber¬ 
trand),  38. 

- .  Syndrome  de  la  région  inférieure  du  — 

(Chavany  et  Thiébaut),  683. 

Nuque  raide.  Autour  d’une  —  (Louis  Ramond), 
571. 

Nystagmns.  Le  —  et  ses  voies  vestibulaires  (Gu- 
GLIELMO  Lippi  Francesconi),  307. 

— .  Le  —  et  ses  voies  nerveuses  vestibulaires 
(Lippi  Francesconi),  319. 

—  opto-cinéUque  rotatoire.  Recherches  sur  le  — . 
Déductions  physiologiques  (R.  Gaussé),  544. 


O 

Obésité.  Deux  cas  d’ —  dans  le  svndrome  par¬ 
kinsonien  encéphalitiquc  (M““  Fr.  Bodla- 
kova),  1022. 

Obsédé  anxieur..  Tentative  de  suicide  au  cours 
d’un  état  second  chez  un  —  (Fribourg- 
Blanc  et  Masquin),  990. 

Œdèmes  atypiques  des  extrémités  (M.  VillA- 
ret  et  H.  Desoille),  150. 

—  cérébral.  Traitement  chirurgical  des  crises 
jacksoniennes  postapoplectiques  ;  importanoe 
de  1’ —  qui  accompagne  les  fovers  vasculw- 
res  (A.  Jentzer  et  G.  de  Morsibr),  1370. 

—  chronique.  Un  cas  d’—  chronique  du  braS 
par  constrictions  répétées  (Ch.  Brisard),  753. 

— ;  de  Quincke.  Troubles  neurologiques  jiroduitS 
par  T — (J.-C.  Mussio  Fournier  et  A.  Gahba 
1444. 

Oligodendrogliome  de  la  région  rolandique 
(Georges  Guillain,  Petit-Dupaillis,  Ber¬ 
trand  et  Lereboullet),  689. 

—  de  la  région  rolandique  (G.  Guillain,  D. 
Petit-Dutaillis  I.  Bertrand  et  J.  LerB- 
bouhlet),  977. 

Olive  bulbaire.  La  dégénération  hypertrophi¬ 
que  des  cellules  de  1’— chez  le  vieillard  (Lher¬ 
mitte  et  Trblles),  618. 

Opérations  parathyroUiennes.  Les  —  ont-elleS 
une  action  efficace  sur  la  calcémie  et  la  fonc¬ 
tion  parathyroïdienne  chez  l’homme  (Adol¬ 
phe  Jung  et  A.  Chinassi  Hakki),  572. 

- .  Résultats  de  trois  —  dans  la  .sclérodgrini* 

(R.  Leriche  et  A.  Jung),  782. 

Ophtaimoplégie  droite  et  paralysie-coohléo- 
vestibulaire  gauche  par  neurofibromatose 
ventrale  et  périphérique  (Henri  Roger),  996. 

—  interne  diphtérique.  Strabisme  convergent 
concomitant  chez  un  hypermétrope  unila¬ 
téral,  survenu  après  une  — -  (Jean  Sedan), 
99S. 

—  totale  droite.  Coup  de  couteau  dans  l’orbite 
ayant  nécessité  l’énucléation  ;  hémiplégie 
gauche  ;  —  ;  moria  (Trabaud),  465. 

Ostéite  fibro-kystique  généralisée  de  RecUin- 
ghausen  et  parathyroïdectomie  (MathibO-. 
Pierre  Weil,  Louis  Langlois  et  DragoMI- 
resco),  779. 

Ostéomalacie  apparue  après  une  tétanie  traitée 
par  l'ergostérol  irradié  (P.  Harvier  et  A. 
Lafitte),  313. 

Ostéome  du  crâne  sans  méningiome  ;  ablation. 
Remise  en  place  de  l’os  aminci  et  stérilisé. 
Guérison  (Vincent,  Baruk  et  Berdet),  66. 

Ostéoporoses  douloureuses.  Les  — .  Leur  méde-, 
cine  légale  (Chavigny  et  Fontaine),  152. 

—  métatraumatique  douloureuse.  L’ —  (MaO- 
claire),  755, 

Ouïe.  Expériences  sur  la  physiologie  de  l’—' 
(G.-G.-J.  Rademaker  et  F.-L.  BergaH-. 
.sius),  310. 


Pachyméningite.  Compression  médullaire  par-" 
et  abcès  épidural  d'origine  ostéitiquo  et  de  na¬ 
ture  indéterminée.  Opération.  Guérison  (0< 
Crouzon,  D.  Petit-Dutaillis  et  J.  Cfflùt- 
tophe),  912. 

—  dorsale  supérieure.  Méningo-myélito  consé¬ 
cutive  à  une  —  (arachnoldite)  (D.  Pauliai»)i  , 
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Pïlilalie  occulie  et  les  moyens  de  la  dépister  (W. 
Sterling),  144. 

et  épilepsie  (A.  Porot),  1302. 
*^apiUome  des  plems  choroUcii  du  IV*  ventricule 
Bimulant  une  tumeur  de  l’acoustique  (Guil- 
lain,  Petit-Dutaillis,  I.  BERTR.AND  et  J. 
Lereboullet),  497. 

Paralysie.  Plaie  dans  le  dos  ]iar  coup  de  cou¬ 
teau.  Syndrome  de  Brown-Séquard  ne  pré¬ 
sentant  que  des  troubles  cérébelleux  (syn- 
arome  de  Babinski)  au  lieu  de  —  (Noica), 

—  «■rnwirophique  postséroOiérapique.  Un  cas  de 
_  ,  if  -  Pommé,  Liégeois  et  Blan),  796. 

ne  l  avant-bras  gauche.  Un  cas  de  fracture  du 
panetal  droit,  avec  —  consécutive  à  la  gué- 
nson  (F.  -G,  Trogu),  186. 
fiilaterak  du  VP  d'origine  syphilitique 
(Henri  Roger),  997. 

—  discrète  et  recédivaiite  du  111  à  type  de  ptosis 
A  prédominance  vespérale  (H.  Roger,  Sedan 
er  PouRsiNEs),  997. 

p^le.  A  propos  d’un  cas  de  —  périphérique 
onez  un  porteur  sain  de  bacilles  de  Lofller 
^OHA^•TRIOT),  770. 

J^^'^-eochUo-vestibutaire  gauche.  Ophtalmo- 
PHne  droite  et  -  par  neuro-libromatose 
~  périphérique  (Henri  Roger),  996. 

g  nerale.  Le  traitement  actuel  de  la  — (Bo- 
dart),  799.  ' 

ÔË)  'l6!H~  syndrome  humoral  (H.  Clau- 

eRi’  du  stovarsol  sur  les  troubles  psy- 

ques  et  organiques  de  la  —  (M'>“  Des- 
___^amp),  332.  ^  ' 

-Douze  cas  de  —  traités  par  le  Dmelcos 
associe  au  Stovarsol  (J.  BIuziêre,  H.  Vialle- 
et  L.  Tarbol-riech),  162. 
lo  ’  ,  y®™  de  dégénérescence  colloïde  dans 
(P.  Guiraud),  754. 

fP  Aloxie  et  apraxie  idéo-motrice 

Guiraud  et  A.  Deschamps),  75.3. 

début  etpsvchose  intermittente  à 
_wnne  circulaire  (Magalhaes  Lemos),  356. 

chronique  atypique.  Mère  et  fille 
nitemeesaveo  un  syndrome  ayant  simulé  la 

_ _ Deroy  t  P.  Rubenovitcii),  9K9. 

'  hes  variations  histopathologiques  de  la 
ÏA»r,'’''®®®'**'^''®nicnt  à  la  malariathérapie 
JAndrea  Mari),  165. 
sieno*^  action  de  la  malariathérapie  sur  les  Ic- 
dans  la  -  (D.  Paulian,  et 
^^^triceanu),  192. 

MisQtm**'l.®m  '‘‘■aités  par  la  diathermie(ScHiFP 
__  Trelues),  990. 

Séja^^  élu  tabes  et  de  la  —  (A. 

—  ?'',®t  M"®  Roudinesco),  176. 

rH.-“  aiguë.  Deux  cas  (L.  Mar- 

—  __  P’  Capgras  et  A.  Courtois),  990. 

d’une”*— ^1***''  ^tuption  de  zona  au  cours 
Pitva,  (Haignel-Lavastine,  Boquien  et 

^tniïMABTIN),  299. 

drorno^a”**.!®.  simulant  rimbéeillité  avec  syn- 
et  P  n?®  Little  (E.  Toulouse,  A.  Courtois 

—  nmi  •®‘^’t®scHAL),  990. 

ophtalm^^®  Dandrj/  avec  diplégie  faciale  et 
(Bre  ™°P'^?>que  terminée  par  guérison 
J  ®t  M"®  NEUDINOOli^A),  144. 

CrampM  *,r*  poplité  externe. 

six  an»  a’i,  y“®'®“‘®s  et  —  évoluant  depuis 
chez  un  parkinsonien  postencéphali- 


tique  (Guillain,  Alajou.anine  et  Garcin), 

127. 

Paralysie  du  plems  radiculaire  .supérieur.  Sur 
un  cas  de  —  apparue  deux  mois  après  un 
traumatisme  de  la  colonne  cervicale  (Th. 
Ai.ajouanine,  g.  Mauric  et  Ch.  Ribadeau- 
Dumas),  936. 

—  progressive.  Myélomalacie,  —  secondaire  à 
l’échinococcose  intrarachidienne  lombaire 
(DÉVÉ,  Lhermitte  et  Trelles),  623. 

—  pseudobulbaire.  Syndrome  cérébello-pyrami- 
dal  avec  —  et  troubles  végétatifs.  Crise  d’œ¬ 
dème  pulmonaire  d’origine  émotive  ou  dé¬ 
clenchée  par  un  traumatisme  périphérique  (L. 
CoHNiL  et  M.  Mosinoer),  1462. 

—  du  regard  en  haut.  Encéphalite  temporale  oto¬ 
gène  non  supputée  avec  —  (Henri  Roger, 
Albert  Crémieux  et  Bonnet),  997. 

—  unilatérale  du  facial  et  du  vago-spinal.  Mala¬ 
die  de  Heine  Medin.  — ,  avec  signe  de  Ba¬ 
binski  alterne  (V.  de  Lavergne,  E.  Abel,  P. 
Kissel  et  F.  Lepoire),  178. 

—  zosiérienne  facio-pharyngo-lnryngée  (P. 
.Jacques),  177. 

Paralytique  générale  gravide  traitée  par  la  ma¬ 
laria  (Leroy  et  Med.akovitch),  298. 

- impaludée.  Sclérose  en  plaques  syphili¬ 
tique  chez  un  —  (Ivan  Bertrand,  Noël 
PÉRON  et  Oliva  Elo),  441. 

- .  Apparition  de  gommes  de  la  langue  chez 

un  —  (Laignel-Lavastine,  Boquien  et 
Puymartin),  300. 

—  généraux.  Recherche  du  spirochète  dans  le 
cerveau  des  —  (C.  Rizzo),  185. 

- .  Contribution  à  l’étude  des  délires  dits 

secondaires  chez  les  —  après  impaludation 
(Truelle  et  Cazalis),  543. 

- .  Le  glutathion  dans  le  sang  de  —  et  de  par¬ 
kinsoniens  postencéphalitiques  (CuRzio 
Ugurgieri),  310. 

Paraphrénie.  Considération  sur  un  cas  de  —  (H. 
Cl.aude,  Le  Guilland  et  J.  Rondepierre), 
992. 

Paraplégie  et  macrogénitosomie  précoce  dans 
un  cas  d’hydrocéphalie  congénitale  avec  les  os 
du  crâne  épais.  Aspect  en  «  patte  d’araignée  » 
de  la  circulation  artérielle  cérébrale  des  hydro- 
céphaliques  (Egas  Moniz  et  Almeida  Lima), 
693. 

—  en  flexion,  consécutive  à  un  ramollissement 
bilatéral  de  la  région  para-centrale-frontale 
(J.  Nicolesco  et  ’T.  Hornet),  776. 

—  spasmodique.  Hérédo-ataxie  cérébelleuse  à 
type  de  —  (Ch.  Aciiard,  I.  Bertrand  et 
Escalier),  8t6. 

- consécutive  à  une  tumeur  de  la  moelle 

lombaire  durant  depuis  plusieurs  années  (J. 
Nicolesco  et  T.  Hornet),  1032. 

- -  familiale.  Contribution  à  l’étude  de  l'hété- 

romorphisme  des  maladies  familiales  (à  l’oc¬ 
casion  de  nouveaux  cas  de  —  de  type  pyra- 
mido-extrapyramidal  (G.  Marinesco,  State 
Draganesco,  Dt.  Grigomiresco  et  St. 
Chiser,  942. 

—  spinale  familiale  chez  des  Arabes  (Trabaud. 
Izzat  Mredden),  711. 

Paraspasme  facial  bilatéral  de  Sicard.  Sur  un 
cas  de  —  (Paulian),  708. 

(Paratyphoïde  B.  Un  cas  d’aphasie  transitoire 
au  cours  d’une  —  (Liverani),  176. 
Parathyroïdectomie.  Technique  de  la  —  (M. 
Chifoliau  et  A.  Ameline),  575. 
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Parathyrolieotomie.  Technique  de  la  —  (R. 
Leriche),  781. 

— .  Bases  actuelles  de  la  —  dans  certaines  po- 
Ivartliritos  ankylo.santes  (René  Leriche  et 
Adouphe  Jung),  7!>8. 

— .  Un  cas  de  i)olyarthrite  ankylosante  avec 
hypercalcémie  traitée  par  la  —  (René  Simon 
et  Adolphe  Jung),  797. 

Parkinsonien  po^tenriphalüique.  Crampes,  myo¬ 
clonies  et  paralysie  périphérique  du  sciatique 
pO|)lilé  externe  évoluant  depuis  six  ans  chez 
un  —  (Guillain,  Ai.ajouanine  et  Garcin), 
127. 

- .  Le  glutathion  dans  le  sang  de  paralytiques 

généraux  et  de  —  (Curzio  Ugurgieri),  iilO. 

- .  Etude  du  sens  vibratoire  chez  les  — 

(WoRSTER  Droühht  et  T.-R.  Hill),  321. 

Parkinsonisme.  Etude  du  point  de  vue  clinique 
et  médico-légal  des  observations  françaises 
de  —  survenu  à  la  suite  de  traumatismes 
cranio-encéphaiiques  (Emile  Déguisé),  786. 

—  postencépluililique.  Signes  frustes  de  tabes 
apparus  au  cours  d’un  —  (Krers),  76. 

- .  Le  signe  de  la  «  fossette  mentonnière  »  de 

Babinski  dans  le  —  (W.  Sterling),  115. 

Parkinsonienne  poatencéphnlitique.  Spasme  des 
suporogyres  chez  une  —,  cessant  immédiate¬ 
ment  dans  la  position  couchée  i  Jean  Sedan), 
318. 

Pathologie  injundibulo-tuhéro-hppop'hpiiaire.  A 
propos  de  doux  cas  relevant  de  la — (Mangu), 

—  mentait.  Epilepsie  et  —  (R.  Benon),  1036. 

—  nen'eu.^e.  Le  réflexe  cornéen  en  —  (L.  Cerise 
et  R.  Tiiurel),  91B. 

Pelade.  Recherches  sur  le  mécanisme  physiolo¬ 
gique  de  la  —  (Lévy-Franckel  et  Juster), 

—  et  dépilation  diffuse  d’origine  thyroïdienne 
(A.  Sfzary  et  Paul  Lefèvre),  779. 

—  décalmnU.  Applications  indirectes  de  rayons 
X  dans  le  traitement  de  la  —  (Giovanni 
Trijffi),  189. 

—  expérimentale  de  Max  Joeeph  (pruritethyper- 
esthésie  par  section  nerveuse)  (Enrique  A. 
Aubrun),  1008. 

Pellagre.  Deux  cas  de  —  avec  syndrome  encé- 
phalitique  (J.  Margarot  et  A.  Plagniol), 
1011. 

Périartérite  nodulaire.  Manifestations  patholo¬ 
giques  de  la  —  (S.  Brlandson),  324. 

- .  Aspects  neurologiques  de  la  —  (Carl- 

WlLHEM  LUNDQVISt),  323. 

Perméabilité  méningée.  La  —  à  l’absorption 
(Riser  et  Planques),  1016. 

Pilosité.  Un  nouveau  cas  d’adiposité  cérébrale 
avec  —  (Walter  Kraus  et  H.  Jackson), 
887. 

Pinéalome.  Un  cas  de  — .  Absence  de  macro¬ 
génitosomie  précoce.  Le  problème  de  la  ca¬ 
chexie  épiphysaire  (A.  Baudouin,  J.  Lher- 
MiTTE  et  J.  Lereboullet),  888. 

—  (Joseph  H.  Globus  et  Samuel Silbert),. 326. 

Plaques  séniles.  L'origine  et  la  formation  des 

—  (A.  Ferraro),  166. 

Plexlte  double  aiguë  avec  atteinte  de  plusieurs 
nerfs  crâniens  (Bergeys,  Helsmoortel  et 
Van  Bogaert),  561. 

Plexus  braehial.  Anomalie  du  médian  et  du  — 
(R.-G.  Palmer  et  A.  Villechaize),  767. 

—  ehoro'idien.  Ablation  d’un  «  —  '■  dans  un  cas 


de  prolapsus  du  cerveau  (Arnold  Jurasek), 

Plexus  mrmpalbvpies  peloiens.  Recherches  anato¬ 
miques  sur  les  —  (J.  Botar),  1031. 

Pneumothorax.  L’atrophie  homolatérale  dp  la 
glande  mammaire  au  cours  du  —  artificiel 
(E.  Rist  et  Paul  Veran),  320. 

Pneumoventriculographie  cérébrale.  Procédé  de 
repérage  ventriculaire  du  D'  Laruelle  (Jos. 
Jouret),  792. 

Polio-encéphalomyélite  subâiguë  progressive 
(Georges  Guillain  et  Mollaret),  637. 

—  subniguë  progressive  (Georges  Guillain  et 
PiEiRE  Moll.vret),  963. 

Poliomyélites.  Encéphalites  vaccinales.  —  et 
polynévrites  survenant  dans  les  jours  qui 
suivent  une  vaccination.  Difficulté  de  ces  dia¬ 
gnostics  (Ludo  van  Bogaert,  et  Borre- 
mans),  557. 

— .  Mesures  prises  contre  la  —  dans  l’armée  à 
l’occasion  de  l’épidémie  estivale  de  1930  (C'H. 
Dopter),  795. 

—  Radiothérapie  et  —  (M.  Duhem),  187. 

—  Impressions  et  observations  recueillies  au 
cours  de  l’épidém’e  de  —  de  cette  année  en 
Finlande  (Elis  Lovecren),  558. 

— .  Constitution  d’une  provision  de  sérum  d’an¬ 
ciens  malades  en  prévision  d’une  réappari¬ 
tion  possible  de  la  —  (Netter),  798. 

— .  Sur  la  constitution  d'une  provision  de  sérum 
d’anciens  malades  en  prévision  d’une  appari¬ 
tion  possible  de  —  (Auguste  Pettit),  796. 

—  antérieure  subaiguë.  Un  cas  de  —  de  l’adulte 
(Grabarz).  740. 

—  mortelle  de  l'adulte  :  Lésions  médullaires  et 
cérébrales  (P.  Nayrac  et  E.  IIoucke),  «2- 

Poliomyélitique.  Myélite  suraiguë  du  cône  ter¬ 
minal  apparue  chez  un  ancien  —  au  cours 
d’une  vaccinothéra pie  et  coexistant  avec  une 
éruption  zostériforme  fes8ière(G.  Marinf.sco, 
St.ate  Draganesco  et  St.  Chiser),  568. 

Polyarthrites  ankylosantes.  Bases  actuelles  de 
la  parathyroïdectomie  dans  certaines  — 
(René  Leriche  et  Adolphe  Jung),  798. 

- .  Un  cas  de  —  avec  hypercalcémie  traitée 
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Kreindler  (TodunayL  .99- 

Symptômes  neurologiques  consécutifs  aux  élec¬ 
trocutions  industrielles  (F.  Navieee  et  G.  de 
Morsier),  338. 

—  nerveux.  Apparition  transitoire  de  nouveaux 
—  dans  la  sclérose  en  plaques  à  la  suite  du 
choc  produit  par  des  injeetions  intraveineuses 
de  vaccin  antityphoïdique  (.J. -G.  Mussio 
I'ournier),  1442. 

Syncinésises.  Etude  des  —  et  des  réflexes  du 
cou  dans  un  syinlrome  th.alamo-pédoneulairc 
(Garoin),  119. 

Syndrome  adipnso-géniUd  et  diabète  (Un.  K 


E'EIÉ),  ' 


—  adiiinso-liim-génital.  1 
céphalique  d’une  syphilis  héréditaire  (.1. 
LiiERAiirnî  et  Buon),  873. 

—  de  l’artère  cérébrale  anlérieure.  .Monoplégie 
crurale  droite  avec  symptomatologie  cérébel¬ 
leuse  préponilérante  (.T.  Nicüi.esco,  V.  Crktu 
et  L.  I.ÏEMETRESC0),  .563. 

—  d'ataxIe.  cérébelleuse.  A'arices  et  angiome  do 
la  moelle,  avec  —  (E.  Marcoi.ongo',  565. 

—  de  Babinski.  Plaie  dans  le  dos  par  coup  do 
couteau.  Syndrome  de  Brown- Kéquard  ne 
présentant  que  des  troubles  cérébelleux  (-— ) 
au  lieu  de  paralysie  (Noica),  469. 

—  basednwien  avec  larmoiement  interne  à  pré¬ 
dominance  unilatérale  au  cours  d’une  neuro¬ 
fibromatose  avec  névrose  ]ilcxiforme  et  tu¬ 
meur  présaeréo  (Roger,  ^Vubaret  et  A. 
POURSINES),  996. 

—  du  brachium  coniunclimm.  Le  —  et  du  trac- 
tus  spino-tli.alamiquc  (Coein  K.  Ru.ssel),320. 

—  de  Brorm-Séquard.  Plaie  dans  le  dos  par 
coup  de  eoutcau.  —  ne  présentant  que  des 
troubles  cérébelleux  (syndrome  de  Babinski) 
au  lieu  de  paralysie  (Noica),  469. 

- .A  propos  d’un  cas  de  —  traumatique  par 

balle  de  revolver  (Emile  et  Raymond  .Soree 
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Syndrome  de  Steuart-Morel.  Hyperofltose  fron¬ 
tale  interne  avec  adipose  et  troubles  men¬ 
taux  (P.  SciiiFF  et  J.-O.  Twslles),  783. 
thalamùiue.  Sur  les  troubles  vaso-moteurs 
du  — .  Action  de  l’adrénaline,  de  la  diélec- 
trolyse  transcérébrale  médiane,  puis  de  la 
sympathectomie  périfémorale  du  côté  dou¬ 
loureux  dans  un  cas  de  —  du  type  hémial¬ 
gique  pur  (CoRNin  et  Mosinger),  290. 
inahnio-fjidonculaire.  Etude  des  syncinésies 
et  des  réflexes  du  cou  dans  un  —  (Garcin), 

l'fsiUnilo-sfiinnl.  Etude  des  troubles  de  la 
marche  dans  le  —  (A.  Subirana),  325. 
iympathicose  abdomiwile  (D.  Taddei),  J  «29. 
Sympathiques.  Les  éléments  —  des  ganglions 
^crâniens  (F.  Kiss),1031. 

cervical.  Le  ganglion  intermédiaire  du  — . 
_^ba  signification  (J.  Cabanac),  1028. 

— .  Constitution  du  ganglion  intermédiaire 
—  _  ('J,-  Cabanao  et  ,1.  Bhoussy),'  1028. 

De  l’influence  des  dispositions  artérielles 
du  creux  sus -claviculaire  sur  la  morphologie 
du  sympathique  cervical  (J.  Depmas,  Laux 
et  CAnA:sAc),  1027. 

ym^ptômes  nerveux  fonclionneU  dans  l’encé- 
•'(■Jd^te  épidémique  chronique  (H.-I.  8chou), 


xi'urologuiucs.  La  préeession  des  —  dans 
‘anemio  pernicieuse  progressive  (J.  Bess 

(’IIER),  1022. 

yphilis  Sclérose  latérale  amyotrophique  et  — 
VAN  Bogaf.rtI,  1.5,5. 

•  Psychoses  et  —  (Henri  Damaye  e 
aro  Po  rier),  335. 

.Diabète  insipide,  —  et  allassothérapio 
_ Lichtwitz  et  Benoist),  191. 

•  Les  arsenicaux  pcntavalents  et  en  partieu- 

^  ^  aeétylamino  4  oxy|)hénilarsinate  de 
rtie.hylamino-étbanol  (arsaminol),  dans  le 
__traitement  de  la  )—  (Léon  Vrign.uih),  332. 

cérébrale  à  terme  myoclonique  (R.  Poinso,  M. 
__^®‘’RANij  et  R.  BeaueaireI,  1022. 

cnngenüale  avec  troubles  nerveux  et  endo- 
mnes  !W.  Stermnié,  139. 

nerédibiire.  Syndrome  adiposo-lipo-génital. 
Idéalisation  mésodiencéphalique  d’ui 
Liiermitte  et  Bi.iünI,  872. 

—  nerveuse.  Les  résultat 
la  —  durant  la  | 

(D.  Paclian),  1404. 

ypnllitlque.  Slyxœdème  et  troubles  mentaux 
ete  une  —  (Roger  Dupody  et  Geo 
Heuc(juevih,e),  33.5. 

■  Zona  ;  brachial  monoplégie  survenan 
dois  après  chez  une  ancienne  —  (Goegi 
Cohen  et  G.anot),  1012. 

•  Diabète  insipide  d’origine  —  (R.  .1.  Wf.is- 
senbach,  Ghbert-Dreyfos  et  .J.-P.  Brisset) 


.^•iRomyélie.  Galactorrhée  et  —  (Andréi- 
’mMASl,  318. 

•  .  :ant  débuté  par  une  cvpho-scoliose  dite  des 
dolosoents,  à  l’âge  de  14  ans,  avec  signes 
s’extériorisant  dix  ans  plus  tard 
UH.  Aeajouanine,  g.  Mauric  et  Ch.  Riba- 
_^deau-Dumas),  982. 

^ddntgcnthérapie  dans  le  traitement  do 
(iiEdHERM,  Morei.-Kahn  et  Desgrez), 


Syringomyélie  avec  lésions  cérébrales  el  psycho-se 
hallucinatoire  (P.  Guiraud  et  A.  Dès- 
champs),  751.  ' 

— .  En  cas  de  —  reconnu  à  la  suite  d’un  phleg¬ 
mon  de  la  main  (Krebs  et  Berdet),  78. 

—  reconnue  à  la  suite  d’un  phlegmon  de  la 
main  (Krebs  et  Berdet),  582. 

— .  A  propos  d'un  cas  de  —  avec  galactorrhée 
et  iléus  postopératoire  (Roussy,  Chastenet 
de  Géry  et  MosingeiC  ,  521. 

—  niypiipie.  Une  arthropathie  de  l'épaule  dans 
un  cas  de  —  (Bregman  Mesz  et  Potok),  742. 

Système  nerveux.  Les  infections  aiguës  et  sur¬ 
aiguës  non  suppuratives  du  —  (Dr.  Alstre- 
GESii.o),  556. 

- .  Traitement  de  la  douleur  dans  lei  affec¬ 
tions  du  —  (Enric  Façon),  192. 

—  — .  Disposition  familiale  à  la  raétasyphilis 
du  —  (Frantiskk  Kafka),  314. 

■ - .  Action  élective  de  quelques  ccmposcs 

mercuriels  sur  le  —  fXote  II)  f.Vi.DO  Rivera 
Greco),  797. 

—  — .  Les  infections  aiguës,  non  supj'urérs  du 
—  (August  Wimmer),  198. 

- autonome.  Influence  du  —  sur  la  sensibilité 

de  la  peau  (J.-G.  Dusser).  1025. 

- central.  Réaction  locale  à  la  tuberculine 

intradermique  et  ses  relations  avec  diverses 
lésions  du  —  et  iiériphérique  (F.  Dihenzo 

- .  llémangioblastome  du  —  à  localisations 

multiples  (Georges  Giiit.i.ain,  O.  Bertrand 
et  J.  Lerebodli.et),  482. 

- .  Nos  expériences  thérapeutiques  avec  les 

petites  doses  des  rayons  X  chez  quelques  ma¬ 
ladies  du  —  (PopEK  et  Valis),  188. 

- Les  soi-disants  réflexes  extrapyramidaux 

dans  différentes  maladies  du  — .  en  particu¬ 
lier  dans  la  démence  précoce  catatonique  (A. 
Severino),  318. 

—  —  véyétntij.  Distribution  abdomino-pel¬ 
vienne  (iu  —  (Jean  Delmas  et  Gaétan-E. 
Jayle),  1029. 

- .  Distribution  abdomino-pelvienne  du  — 

(J.  Delmas  et  G.-E.  Javi.e),  1030. 

—  névroylico-niirroglial  (J.  Nicoi.escoj,  553. 

—  végétatif.  Sur  l’épilepsie  essentielle  dans  ses 
rapports  avec  la  constitution  morphologique 
et  le  —  (Draganesco,  S.  Axente  et  S. 
Buttu),  1299. 

- .  Importance  du  —  sur  le  métabolisme 

(Ericii  Leschke),  1025. 


Tabes.  Mouvements  involontaires,  asléréogno- 
sie,  aréflexic  ostéo-tendineusechez  un  malade 
probablement  atteint  de  —  (Jean  Darquieu 
et  P.-R.  Bize),  894. 

— .  Syndrome  infundibulaire  syphilitique  au 
cours  d’un  —  (Dereux),  460. 

— .  Les  résultats  de  nos  méthodes  thérapeuti¬ 
ques  actuelles  dans  le —  (IIauptman.n),  191. 

— .  Signes  frustes  de  —  au  cours  d’un  parkin¬ 
sonisme  posteneéphalitique  (Krebs),  76. 

— .  La  section  partielle  des  cordons  antéro-laté- 
raux  de  la  moelle  dans  le  traitement  des  crises 
gastriiiues  du  • —  (L.  Puüsepr),  1441. 

— .  L’incubation  du  —  et  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  (A.  SÉZARY  et  Mil''  Roudinesco),  176. 

—  juvénile  (Waldemiro  Pires),  314. 

Tabétique.  L’arthropathic  tabétique  mediotar- 
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sienne.  Les  a^neets  initiaux  et  l'évolution  du 
pied  —  (Al.xjou.vnine,  B.vscourret  et 
Mace),  Oi:-!. 

Tabétique  (wmtroliqv-.  Délire  de  négation  cher, 
un  —  (A.  Courtois  et  J.  BoREi.j,  11-!. 

Tabo-paralysie.  Deux  cas  de  —  (Tii.  Do.suz- 
Kovi,  749. 

Technique  d'imiirégnation  arqentique  pour  les 
coupes  à  la  celloïdine  (.J.  Lheu.uitte),  459. 

Terminaisons  neveuses  C'ontribution  à  l’étude 
des  —  dans  la  peau  de  la  main  (R.  Martinez 
Ferez),  55'1. 

- .  Le  réticulum  des  cellules  ciliées  du  laby¬ 
rinthe  chez  la  souris  et  son  indépendance 
des  —  de  la  VIll'  paire  (J.-F.  Tei.lo),  552. 

Tétanie.  Ostéomalacie  apparue  après  une  — 
traitée  par  l’ergostérol  irradié  (P.  IIarvier 
et  A.  F.alitte),  313. 

-■  après  thyroïdectomie  extracapsulaire  ;  |nié- 
rison  d’un  cas  par  tran.si)liintation  d’un  appa¬ 
reil  thyroparathyroîdien  (P.  Wilmoth),  779. 

—  par'tthyri'oprii  e.  Ktude  d’un  cas  de  —  {M. 
Labdé,  R.  Boulin  et  A.  Esoalier),  173. 

Tétanos.  A  propos  du  —  localisé  des  membres 
'F.  Feue',  180. 

— .  Contribution  l’étude  de  la  séroprophylaxic 
et  de  la  sérothérapie  du  —  (S.  Mutermilch 
et  M““  E.  Salomon),  799. 

— .  La  lonction  glycorégulatriee  dans  le  — 
;R.vul-F.  Vaccahezza  Americo  J.  Vacca- 
uezza  et  Peroncini),  559. 

Thérapie  ihijroUienne.  Myxœdème  acquis  avec 
hypertrophie  d’une  mamelle  après  —  (W. 
Sterling),  744. 

Thrombo-phléblle  cérébrale  parlielh  d’origine 
[lucrpérale  (J. -A.  Barré),  448. 

—  du  sinus  InngUudinal  supérieur.  La  —  avec 
hémiplégie  terminale  (.Ioseph  Chaher  et 
Henri  Naussac),  785. 

Thyroïdectomie  ej-tracnpsulaire.  Tétanie  après 

—  ;  guérison  d'un  cas  par  transplantation 
d’un  appareil  tliyro-parathyroïdien  (P.  Wil¬ 
moth),  779. 

Tissu  mésenchymntiqlte.  Imprégnation  rapide 
du  —  (Divry),  1002. 

Tonomètre.  Les  mouvement.s  de  l’aiguille  du  — 
(P.  Baili.taht),  323. 

Tonus  musculaire.  Pharmacologie  du  —  {Fré¬ 
déric  Bkemer),  678. 

- .  L’appareil  vestibulaire  et  le  —  (Thp.o- 

dohi^Dosuzkov),  612. 

- .  Le  —  jihysiologique  et  pathologique  (Al- 

derto  Salmon),  30B. 

—  — .  Les  olives  inférieures,  centre  du  —  des 
muscles  antigravidiques  (Nathalie  Zand), 

875. 

—  slnlifjue.  Le  procédé  des  empreintes  plan¬ 
taires  dans  l’étude  du  —  (Th.  Alajouanine 
et  M.  Gopcevttch),  77R. 

Torticolis  nnso-pharyngien.  Un  nouveau  cas  de 

—  (P.  Grisel  et  H  Bouroeots),  315. 

Toxicologique.  Contribution  à  la  mise  au  point 

d’une  méthode  de  recherche  —  du  mercure 
(Mainoard),  152. 

Toxicomanie  intraveineuse  (R.  Dupouy  et  IL 
Pichard),  992. 

Transfusion  sanguine.  La  —  en  psychiatrie 
(Capgras  et  Taquet),  511. 

Traumatisme.  Discussion  de  la  communication 
de  M.  Marcel  Labbé  :  —  et  maladie  de  Base- 
dow  (Crouzon),  300. 


Traumatisme  curieux  par  fleuret  (Jaromis 
Kurz  et  J.  Kurzovaneverilova),  740. 

— .  Crises  tardives  d’épilepsie  et  douleurs  aprè» 

—  de  la  première  vertèbre  cervicale.  Opéra¬ 
tion.  Guérison  complète  (L.  Puusepp),  1388. 

—  cérébral.  Un  cas  singulier  de  —  (G.  Daddi), 

—  de  la  colonne  cervicale.  Sur  un  cas  de  para¬ 
lysie  du  plexus  radiculaire  supérieur  apparue 
deux  mois  après  un  •—  (Tii.  Alajouanine, 

G.  Mauric  et  Ch.  Ribaueau-Dumas),  936. 

—  du  crâne.  Rapport  à  propos  d’une  observa¬ 
tion  d’hémorragie  intradurale  à  symptoma¬ 
tologie  retardée,  consécutive  à  un  — ,  par  M_. 
Burgeat,  et  à  propos  d’une  observation 
d’apoplexie  traumatique  tardive  par  M.-J. 
Guibal  (Ch.  Lenormant),  1023. 

Traumatismes  crâniens.  Les  syndromes  confu- 
sionncls  dans  les  grands  — Etude  clinique, 
anatomo-pathologique  et  médico-légale 
(Pierre  M.asquin),  549. 

—  ■ — .  Syndrome  hypertonique  et  hyppkiné- 
tique  à  la  suite  d'un  —  (H.  Prociiazka  et  J- 
Stibor),  1022. 

—  craniu-encéphaliques.  Etude  du  point  de  vue 
clinique  et  médico-légal  dp.3  observations 
Iraneaises  de  parkinsonisme  survenu  à  la 
suite  de  —  (Emile  Déguisé),  786. 

Travaux.  (!hoix  de  —  (John  IIuohli.ngs 
Jackson),  1400. 

Trépanation.  Epilepsie  essentielle  et  —  (H.  Pi¬ 
chard  et  P.-O.  ’Orelles),  543. 

Trichinose  latente.  Sclérose  latérale  amyotro- 
rihique  associée  à  une  —  (D.  Paulian  et 
T.  Paunesco),  1408. 

Trijumeau.  Quelques  remarques  concernant  les 
opérations  du  —  pour  névralgies  (Ahnolc» 
Kirasek),  575. 

Trismits  et  contracture  faciale  unilatérale  du¬ 
rant  depuis  3  mois  on  voie  de  guérison  jiar  la 
sérothérapie  antitétanique  (Ch.wany,  Boub- 
DiLi.oN  et  Thiéb.aut),  241. 

Tronc  cérébral.  Intlammation  de  la  substance 
grise  du  —  après  vaccination  antirabique 
(Stefan  Lesniowski),  1S4. 

—  nerveux..  Distribution  dos  fibres  dans  les  — 
et  chirurgie  nerveuse  (Francesco  Purpura), 
304. 

—  sympathic/ue.  Structure  du  —  et  dos  rameaux 

communicants  lombo-pelvicns  chez  l’homme 
(J.  Botar)  1030.  _  I 

—  —  abdomino-pelvicn.  Recherches  anatomj-  j 
ques  sur  le  —  et  sur  les  rameaux  communi¬ 
cants  correspondants  (J.  Botar),  1031.  j 

Troubles  cérébelleux.  Plaie  dans  le  dos  par  coup  ; 
de  couteau.  Syndrome  de  Brown-Séquard  ne  j 
présentant  que  des  —  (syndromes  de  Ba-  | 
bi.iski)  au  lieu  de  paralysie  (Noïca),  469.  j 

—  endocriniens.  Le  rôie  des  siiasmes  vasculaire» 
des  —  et  des  troubles  vago-sympathique» 
dans  la  pathogénie  de  l’épilepsie  (G.  EtiennS  i 
1817. 

—  mentaux.  Myxcedème  et  —  chez  une  sjjilhitt' 
tique  (Roger  Dupouy  et  Georges  d’HEüO- 
queimlle).  335. 

- .  Myopathie  et  —  (G.  Heuyer  et  J.  Dti- 

blineau),  754. 

- .  Syndrome  parkinsonien  et  —  dan»  on 

cas  d’intoxication  chronique  par  le  véronal- 
Disparition  complète  des  symptôme»  I 

veux  et  mentaux  par  la  suppression  de  l’hyV"  ’ 
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notique  (J.-C.  Mcssio-Foubnier,  E.  Garcia. 
Austt  et  G.  Arribelt?,),  557. 

Troubles  mentaux.  Encéphalite  é|)i(léraique 
fonnc  myoclonique  ou  myorythmiquc  avec  — 
type  conlusionncl  (D.  Paulian,  Bistrioeano 
et  Avioe.sco),  768. 

.  Syndrome  de  Stewart-Morel.  Ilyperostose 
frontale  interne  avec  adipose  et  —  (P.  Sciiief 
et  J.  Trelees),  783. 

—  — .  La  tuberculose  dans  les  maladies  men¬ 
tales  et  les  —  chez  les  tuberculeu.x-  (Ga- 
briele  Tripi),  793. 

■ —  et  nerveux  postencéphalitiques.  L’impor¬ 
tance  des  —  pour  la  nosologie  et  la  pathogénie 
des  psychoses  et  des  névroses  (G.  de  Mor- 
sier),  334. 

—  postencéphalitiques.  Spasmes  de  torsion  et 

—  (H.  Claude,  P.  Migaui.t  et  J.-L.),  992. 
nerveux  et  endocrines.  Syphilis  congénitale 

avec  —  (W.  Sterling),  139. 

neurologiques  produits  par  l’o'déme  de 
Quincke  (,L-C.  Mussio  Fournier  et  A. 
^CiABRA),  1444. 

paralytiques  La  pyrétothérapie  des  —  et 
des  troubles  de  la  parole  et  leur  récupération 
(G.-V.  Stockert),  191. 

~ ^^^Miiques.  Psychisme  et  —  (M.  Nathan), 

wgo-sympalhiques.  Le  rôle  des  spasmes  vas¬ 
culaires,  des  troubles  endocriniens  et  des  — 
1817 pathogénie  de  l’épilepsie  (G.  Etienne 

vaso-moteurs.  Sur  les  —  du  syndrome  thala- 
JBique.  Action  de  l'adrénaline,  de  la  diélec- 
trolysc  transcérébrale  médiane,  puis  de  la 
sympathectomie  pcrifémorale  du  côté  dou¬ 
loureux  dans  un  cas  do  syndrome  thalamique 
du  type  hémialgiiiuc  pur  (Cornu,  et  Mosin- 
__ueh),  2bo. 

~  —  dans  les  lésions  traumatiques  de  la  région 
diencéphalo-hypophysaire  (Roussy  et  Mosin- 
uer),  280. 

—  vhuz  une  heniiparkinsonionne  (Iinel. 
Lck  et  Sciiiff),  477. 

végétatils.  .Syndrome  cérébello-pyramidal 
avec  paralysie  pseudobulbairc  et  — .  Crise 
d  œdème  pulmonaire  d’origine  émotive  ou 
déclanchée  par  un  traumatisme  périphériciue 
^(L.  CoRNiL  et  M.  Mosinger),  1462. 

•  Un  cas  d’angine  de  poitrine  fausse  avec 
__les  —  (M  S.  Sajdova),  1031. 
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recherches  sur  la  pathologie  (i) 

DE  CERTAINES  ENCÉPHALOMYÉLITES  A 
ULTRAVIRUS 


MAHixi:s(:o 

en  collnl.üi-alion  avec  State  DHAGANKSCO 


^  ^ur  être  ctiiniilèLe,  une  analyse  de  la  palliologie  des  névraxites  à  \ 
dovrail,  embrasser  à  lit  fois  les  faits  cliniques,  la  porte  d'ei 


du 


^■rus,  ses  voies  de  . 
niécanisnie  td,  enfin  la  niil 
serait  assure 
naissariecs  et  dan 
■^Ussi  novis  ave 
^flections  u 


letions  histologiques  et  leur 


isniission,  les 
e,  des  ull.raviru; 

t  une  tâche  très  diflicile  eji  l’étal  actuel  do  nos  eon- 
adre  restreint,  de  ce  rapport. 

té  obligés  de  jtous  astreindre  à  l’étude  de  (fuelques 
Lirotropes  ([ui  ont  fait  le  sujet  de  nos  recherches  iuitérieures 
que  nous  complétons  dans  le  travail  actuel, 
ans  la  Irc  partitt  de  ce  travail  nous  nous  occuperons  de  l’étude  de  la 
pathologie  de  l’herjiès,  de  la  rage,  dtt  ht  ]iolioniyélitc  infantile  et  du  zona 
^ster.  Nouj.  aussi  (£U(d([ties  mots  sur  le  typhus  oxanthématii[Ue. 

lei**^^  pitrtie,  nous  lerojis  une  eourl.e  incursion  dans  le  domaine  des 

"  j*'^'^‘®'^''a'phttlit(!s  (tji  insistant  sur  huir  méciinisme  de  production. 

"  '‘^^ade  de  l’herjiès  par  lequel  nous  commençons  ne  signifit'  nulhment. 
qne  nous  entendons  niettnt  dans  h'  même  cadre  pathologique  cette  maladie 
'^ac  ht  rage,  la  jtoliomyt’dil.e,  etc,.,  imiis  grâce  à  la  méthode  expérimcntitle 
I  Puquee  à  l’herjtès,  nos  eoniiftissitnees  sur  les  ultravirus  ont  fait  des  pro- 

considérables. 


^  I  bapporl  présente  au  (Inngrès  international  de  Ncurnlogie  de  Hoinic  (1031). 
revue  neuroi.ooique.  —  T.  t,  N"  1,  JANVIEII  19;!2.  *1 


M.\iti\i:s<:<)  irr  siaii-:  hiiaca.m^sco 


J.  L' llri'iirs.  —  I /licr)i(''S  (■.\]i(‘ririiciLl,;il  Jioiis  jx'riiicl  (1(!  Mrcr  lirs  cdiiclu- 
sidiis  inl/T(!ssiniL(‘S  sur  lu  ))aUioj,n’iiic  du  ccl ic  ;i lï('i'ri()]i  tirurol  nijic  en  j):ir- 
l  'fuilic!!’ cl,  SMI- la  (lilïiisioii  (les  iill  i-aviriLS  JUMiral  rojics  eu  fr('.)i,’i-al,  cimmic 
l'diil,  l'ail,  voir  l(:s  rcclicrchcs  de  (li-iilcr,  Laiida,  l)(crr  id,  scs  clcv('s,  (Jood- 
]K)sl  lire  cl,  'l’ca^iic,  Lcvadil  i  (d.  sou  école  id,  nos  iirojirc; 

Ou  sail,  ipic  riii'i-pcs  rcjircsculc,  clic/,  riioinuic,  une  :  c  cru]il,iou 

localisi'c  au  uivcaii  de  la  ]i(‘au  ou  des  n 


I,  jiar  exclu 

ucvia|xii[uc  de  Mauriac,  jiaraissaicul,  ccpcudaiii,  incxjdicahic  Jii.snii’cii 
l'.Mt  I  ([iiaiid  Havaiil  id  I  )arrc  oui,  I  roiivc  nue  jdcocylo.se  racliidicuiic  iiiar- 
(jiicc,  jirccocc,  mais  l'iixacc.  Crülcr  (I'.)l2j  eu  dcmoul.raul,  ([ne  l’Iicrjics  c,or- 
lU'cii  humain  jiciil,  ci  re  li'ausmis  sur  la  cornée  du  lajhn  ajijiorLc  la  jirciive 
([UC  !'(  iHorcsccucc  ciilancc  csl,  duc  à  un  axcnl,  inl'cid  icux.  Imi  I')20,  I  )oerr 
(d,  N’ocidd  inxal  l.ircnl ,  les  jircmiers,  l’ai, I, cul, ion  sur  les  jdicnoim'Mics  ucrvciix 
des  animaux  avec  ls(''ral,o-con  jouidivire  licrjicl  i([uc  id,  jiar  des  iuoeiila- 
sil's  ces  aul,eurs  se  soûl. 


([U(‘  rinreid  ion  liei’iiél  :([ue,  idie/  le  lajiin,  csl,,  en  jiremii'u'c  li^rji,.  nnii  in|'|.c- 
lion  du  sysième  nerveux.  Les  exjM'u  ieuees  ullérieliresd'aiil  ri'saul.eursjin':- 
eisi'i'ciil,  les  coud  il. ions  d'ajijiaril  ion  de  reneéjilialomyi’dil.e  lier])él,i([ue.  Sur 
les  ([iiesl, ions  de  di'dail  eoneernani,  riierjx’is  exiaudmenl al  nous  renvoyons 
rimjxudaiile  mouoxrajdiie  de  Lcvadil, i  (I)  ;  '<  L’Iierjiès  el,  le  /oua  »  (d,  au 
|■enfarl[llallle  rajijiorl,  de  I  )oerr  id,  Herser  (2),  à  nos  l.ravaiix  (dj  el,  à  ceux  de 
(loixljiasl.iire  (d,  ’l.'eaxue  (Ij.l’idl.e  fr)),(d.e..  .\ous  nous  oeeujxu'ons  ici  des 
l'ails  (a)n.uus  (d,  de  nos  reeliendies  iuédir.es  eoueeruaul,  la  Jial.hoei’uiie  do  lu 
névraxile  lier]H'd,i([ue.  La  dilïiision  du  virus  lierix'd,i([ue  dans  le  sysli'jme 
nerveux  des  animaux  r(''ee])l,irs  sera  l’idijid.  jirineijial  de  nos  l’d  iides. 

Les  résiill  als  les  [dus  e(iniduanls  oui,  (’d  é  ohservés  en  exjx'ri meiil.a ii I,  sur 
le  lajiiii  ou  le  eohaye,  animaux  l.iùs  n'eejil  il’s  jioiir  le  virus  lierjx'd  i([ue. 
Nous  allons  exjx.ser  les  l'a  il  s  ju  i  iieiiuiiix. 

I.'iiniciihtlidii  ninirciuic  esl.  suivie  ajin'-s  ([U(d([ues  jours  d’uni'  kéralil.e 
el  un  jx'u  jiliis  lard  des  Ironides  n('rveux  (aneslliésie  de  la  cornée  avec 
jierl  e  du  r(''rie.xe  cou  joli  il  ival,]dii''nomèues  e,éri’'l)(dlo-lahyriul  lii([ues,  syiiiji- 
l.ômes  méniuxo-eneéjilialiquesl  qui  Iradili.senl,  la  |iénél,ral,ion  du  virus 
dans  le  névraxe.  Dans  sa  mitral  ion  cenl  rijiél.e  le  virus  jirovoqiie  sur  l.oiil. 
son  I  rajel,  des  réaelions  i  n  l'Ia  mina  loi  ri  s  qui  iiersisl  eiil  même  si  reneé|)lialo- 
iiiy(’'lile  eiiéril  .  l'ùi  elîel  ,  il  s’a,x-;|  comme  nous  l’avons  démoniri''  jieu  de 
lem|is  avani,  (  looiljiasl  lire  el  ’l'eaqne,  des  lésions  in  lill.ralives  dans  les 
nerl's  ciliaires,  le  iranqliou  ojdil  almiqiie,  le  xaiiqlion  de  (lasser  el,  le  névraxe. 
Le  schéma  ci-joiul,  (li".  I  j  nous  nionire  la  voie  suivie  jiar  le  virus  id,  le  jiro- 
ce.ssiis  inriammal.oire  qu’il  jirovoqiie  dans  sa  mari  lie.  Dans  le  névraxe  il 
y  a  d'iilie  l'acon  eonslanle  nue  réjiarl.il.ii.n  earaidérisl.iqiie  des  lésions  doni, 
la  localisai  ion  maxima,  «  /one  de  (irojeeLion  »,  disous-uoiis.  esl,  dans  le  sej^- 
nienl  nerveux  eu  rehil.ion  direide  avec  la  jiorle  d’eni  rée. 
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0.  MMtiyiCSCO  ET  STATE  UHAIJAXESEO 


■Q: 


<1%E  “  'S 
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■  (l’iiillciii-s  li.i  I 


Tl  parait,  .[iic,  la  i.iopa-aTioii  du  virus  dans  la  iiâvraxc  so  l'ail  spéciale' 
niciil  par  les  csjjac.cs  soiis-aracliuoïdiciis  Tiiéniiifiés cl  les  vaincs périvascU' 
laircs.  Nous  n’avuns  pas  c.onslalé  uruï  prédiicclioii  du  processus  hcr]>éli' 
<pic  ])our  la  suljslaiic(!  ^u'ise  ou  blaiiclio  ou  pour  Icllc  ou  Icllc  réf^non 


dai 


H^CÊl’llAUJMYÉLlTEH  .1  rETliAVUiLS  Ti 

la  plus  rapprouliM!  do  la  porte  d’cntroc,  région  qu’on  pont  ajipelcr  la  zone 
®  projection.  Nous  aurons  l’occasion  plus  bas  de  voir  la  confirmation  de 
cette  manière  de  voir. 


Kn 


ce  qui 


orne  le  caractère  des  altérations  névraxielles  à  distaiict 


de  la  zone  de  projectioji,  disons  qu’en  général  il  s’agit  de  lésions  inliltra- 
i''es.  d’intensité  jilul/it  moyenne,  méningées,  iierivasculaircs  et  septales 
avec  une  reaction  maiaïuée  et  précoce  de  la  microglie.  Dans  un  de  nos  cas, 
y  avait  des  Jiodides  denses,  pres(iuc  e.xc.lusivement  constitués  par  des 
cellules  de  llortega,  au  niveau  du  tvdier,  des  pédoncules  cérébraux,  du 
U  be  et  même  dajis  la  substance  blanche  de  la  moelle.  Sur  quel([ues  di¬ 
zaines  de  cas  nous  avons  observé  une  seule  fois  cette  forme  nodulaire. 

L  uiünilaiion  ildiiK  In  nnrine  (muqueuse  olfactive)  que  nous  avons  pra- 
■quee  chez  le  hijiin  (en  même  temps  ([ue  (javiati)  est  suivie  de  lésions  in- 
*  tratives  prédominant  dans  les  parties  ventrales  des  bulbes  olfactifs 
a^c  réactions  iidlammatoires  inéningo-encéphaliti([ues  dans  la  corne 
namon.  Dn  comprend  facilement  quelet.rajet  parcouru  dans  de  tels  cas 
par  le  virus  a  été  :  filets  olfactifs,  bulbe  olfactif.  Signalons  ([irajirès  cette 
^iioculation^  nous  avons  trouvé  une  lésion  bulbaire  en  foyer  analogue  à 
ce  c  consécutive  à  l’infection  par  la  cornée  qui  jieut  être  expli([uéo  par  la 
P*'cpagation  simultanée  du  virus  vers  le  névraxe  le  long  des  lilets  du  triju- 
u  innervant  la  mu([ucuse  des  cavités  nasales (])arfois  il  y  a  une  dacrio- 
y  ite  avec  conjonctivite).  Après  rinorulalion  dans  la  ndinr  la  transinis- 
®'cn  de  l’infection  se  fait  le  long  du  nerf  optique (Goodpasture)  et  non  pas 
®  Wjunuîau  comme  après  l’inoculatioji  cornéenno. 
l/  ^  de  malériel  lierpiditjue  dans  le  (lanylion  plexijorine  du 

^’(‘go-sijrnpalliique  nous  avons  trouvé  des  lésions  infiltratives  (péri- 
cularitc),  une  importante  réaction  microgliale  avec  altérations  des 
ii^crvouses,  surtout  dans  le  noyau  dorsal  du  vague,  et  un  foyer  ma- 
d^es'*^^*^  '"l'jimrs  dans  le  champ  de  la  racijie  descendante  du  trijumeau  et 
J,,  bbrco  spino-cèi'èijelleuses,  comme  nous  l’avons  également  vu  après 
moculation  cornéejme.  Dans  ce  cas  il  juî  s’agit  pas  d’um'  transmission 
^  hcininale  (les  ganglions  de  (lasser  étaient  presque  indemnes),  mais 
j  ^'busion  (Pi  virus  arrivé  à  la  ]>arti(!  postéro-latérale  du  bulbe  ]iar 
tb^"’  'éacl.ion  méningiliipie,  de  môme  ([uc  l’infilt.ra- 

ceH  ^**^*'''’^‘*®''ulaii'e  et  scpinle  autour  du  foyer  néc.rot,ique,  t('‘mnignent  de 
^  '  c  ilitlusion  du  virus  au  poiid,  d’eid  i’ée  dans  le  névraxe.  La  production 
tror^*^  'Icstructive  dans  la  région  postéro-latérale  du  bulbe  mon- 

unc  '  **'*'**'  cégion  constitue,  jirobahlement  pas  sa  vascularisation, 

^'’^'cs  sensibles  jiour  rinfection  luu'pétique  et  il  n’est  pas  exclu 
1  *  \‘’^c  important,  revient  aussi  au  processus  inflammat,oire  oblitérant 

cula^r*"**^^  ''''b«i^eaux  irriguant  cette  zone,  c’est  le  rôle  du  «  facteur  vas- 
■''c  »  de  Spielineyer  (6),  c.omme  nous  l’avons  signalé  plus  haut. 


t-rodvg 
'''■axe.  t 


cl  la  localisaLUin  dans  le  i 
virus  lier|i('di(7ue  dans  la  n 


C.  MAItl.XI'SCt)  nr  STATi: 


.1  r.A.M'.ACd 


L'inoriildlion  de  inalvrivl  hcrixdiqiic  dans  le  nerf  jaci(d  jioüs  a  domii',  eu 
{f('‘ii(’‘i-al,  (les  l(''sions  iuriammal.oircs  proiloiiiiiumtos  dans  riiârniliullie  coi'- 
respojidaiiL  an  nivcam  du  ]K)yau  d  '()rif,dnc  (h;  c.o  inu-f  avec-  (l(!s  processus 
inlersIJliels,  périvasculaires  cl,  une  jinili l'ératioii  iniero^dicfin^  inleiise.  Imi 
luéiue  l,em])s  il  y  avait,  uiic  l'orLe  uiéuinf;ilc  radiculaire  du  jund'  audil.il'  cl, 
(les  ijilill, râl  ions  dans  les  noyaux  de  raeousLi([U(u 

1  /injeel.iou  d((  virus  herpél  i([ue  dans  1(!S  dilTénvnl.s  ne.rl's  el.  surl.oid,  dans 
le  iierl' sciai, :([ue  jious  a  periuis  d(‘  lirer  d(>s  cojielusious  l.oul,  à  l'ail,  inléres- 
sanlvs  sur  sa  ]U'opaj;al.ioii  e,enlrip('‘,l,e. 

L'injeclion  du  idriis  hevpidique  dans  le  liers  nwijen  du  nerj  sriali(ine  ]iro- 
dnil,,  parfois  nnniu^  ajirès  7  joui's,uu((  parésie  du  l.rain  ]>osl,éri(uir  avec  des 
l('si(nLs  eonsidéraldes  du  Jierf  (d,  de  la  moelle,  surl.oul,  du  e('.l,é  inoeidé  ((-e 
([ui  l.raduil,  une  lu-ofiression  l'ajiidc  du  virus  jus((u’à  la  iiuadle). 


Ma  ■,viea-iil,  1  à  n 


rapiil,  l(..\i-iiil((  l,i(  ex  lie  sail.  pas 


lylinar  du  viras. 


■ii  on  examine  le  nerl'  ijujcuh;  eidi'e  d;  Ti®-?''  joui',  e()uune  l'onl,  l'ail  liinS-' 
Wall, dard  (7)  (.d,  comme  nous  Idivons  eonsl,al,('‘  |■écenuueld,,  on  surpiauid 
processus  iid'lammal.oire  en  mandie  avaid.  d’avoir  ]iénél,ré  dans  di 


liXCliPII.U.OM  VlU.ITES  /t  VI.TUA  VHU  S 


^  L  njtpariLioii  d'iiuc'  ijilor-Unii  ii(''vraxi('ll(î  sfiuvciit,  iiiorl.ollc  ([ui  siiil 
inoculation  (l(i  virus  licr])(‘ti((iio  dans  un  norf  ]i(M-i))hcri(|;uc  est  rindirc 
‘[ne  ce  virus  arrive  aux  ('entres  juu've.ux  (>n  suivant  1((  trajet  du  neri.  La 
pleuve  eertaiiu!  est  founue  par  la  s(i(d,ion  d(î  ce  ne.rl'.  Imi  (d'Iel.,  nous  avous 
'•'iistate,  e.onune  d’autres  aut(uirs  ((loodjiastuia!  (d.  't’eafiiie,  Doei'r.  ete.i. 

l’injection  d((  iuat('ri(d  herp(‘ti([ue  dans  le  s((<,nnent  iidd-i 
‘1  nnnerf  arr('t(!  la  jirojia^ration  de  l’iid'eetion  v(u-s  le  n('vrax( 

y  est  iuLiressant  ('.((lauidaid  de  rappehu'  certains  Luts  oliserv('s  ]iar  nous 
'I  1  nce.asion  de  ees  ex]i('riene('S.  l'in  elïet,  dans  tous  nos  cas  inoeul(‘s  dans 
^  l")ut  inlérieur  du  seiaIPpu'  see.tioniu'  nous  avons  lrouv(‘  d(!  l(‘f>:(‘r('s  !(■- 
^'nns  infillratives  dans  les  muse, les  e.orrres]iondanl,  à  la  hranelu!  du  seia- 
^"ine  inoeuh;  (d.  nu'ane  autour  d(ïs  (il(d,s  nervunix  l(!rminaux.  11  n'esi  jnis 
exclu  ([u’il  s’iifrisse  d’une  inl'eetion  loeal(>  avort(;e  diuî  à  la  cons(u-vation  (d,  au 
" '^‘‘|('l'Pein(ud.  du  virus  in  silii  et  im'nui  à  une  jiropa^nition  r('d,ro^u-ad(( 
*  n  virus,  (àd.te  (!X]»lie,ation  est  d’autant  ]dus  plausible  ((ne  ])n;s((ue  tous 
aninu.ux,  malgni  de  bonnes  conditions  op(‘ratoir(‘s,  oïd,  i)r(;senté, 
l^'près  ([uelques  jours,  une  pouss(''0  l'('brile.  Lu  d'eid.re  ees  animaux, 
l^ocnle  dans  1((  sciati([U(‘,  a  i)r(‘S(uit(''  le  7“  jour  une.  byiau'l  berini((  avec  eon- 
Jnnetivitc  double  (d,,  unjum  plus  tard,  d((S]di(“noim''m‘s  nerveux  ([ui  ont  cédé 
'''isiiitc.  Sacrifié,  nous  avons  trouvé  des  basions  iidlammatoires  au  nivram 
1’*  Ijulbe  et  à  la  base;  du  cerveau.  Le  e.as  jiose  la  ([uesl. ion  de  savoir  si  le  virus 
epeti({u(!  n’est  pas  arrivé  au  névraxe  ]iar  la  voie  sanymine,  d’autaid,  jdus 
fin  il  esta]i]iaru  aussi  une  conjonctivite  bilatéi'ale.  On  sait  d'ailleurs  ((ue 
^'nocidation  dans  la  voi(!  saiifinim'  resie  en  jjénéral  imdlieaee,  mais  d’uiu^ 
^nçon  exc,ej)ti()nnelb(  (dl((  aboutit  à  une  enc(’'])bidit(î  (1  )o‘rr  (d,  N'oeebtin;;, 
^"^'ger,  Laiida,  SillMU'sUan).  Si  on  modifie'  cependant  laperméabilitéménin- 
g'“e  (Le  Fèvre  de  Arric  (d,  Millet),  en  injectant  avant  l'inoculation  lieiqu'- 
^'fiue  dns  substances  ([ui  auf,nuenteid,  eedle  jeerméabilité,  on  obtient  des 
/(""nltats  posil.ils  et  e.onsl.anl.s.  I 
,'^^''nt-()-eonjonc,tivite.  Nous  son. 


s  on  ]ii'ovo.[ne  en  mènuî  temps  une 
('U  tiain  a.duellenu'nt  (fie  ]n'ati([uer 


ni  tout  c.as,  si  la  voie,  sanguine  ]>eut  vébieuler  j.arlois  le  vii'us  bei'jiéli- 
d'î'u'^T^  in  uévi-axe,  e.’(\st  là  une  oj.jiortunil  é  exee]il  ionn.dle,  l'in  leel, ion 
m.x  étant  en  général  la  eons('‘i(uencee  de  la  jiroj.agation 
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,  ol,  L(!ViMlil.i  ])i>r  /, 

avîuiL  (lu  virus). 

('.oMiitu!  1((  rotnanflU!  Dœrr  cl  Lrois  jioiul.s  (üiLrciiil,  au  (Jisaussion 

r(dal,iviuu(!iil,  à  la  lu'opu^uil.iou  (lu  virus  li(;ri>(U,i((u(!  le  Iouj^mIcw  voies  luu’- 
vcus(j,s  ;  la  vil,üs.s(;  (l(j  la  migrai.iou,  sou  uKkaiiisuu!  (d,  si  ccl.Lcî  l.ransinission 
s(!  l'aiL  par  la  (îylindni-axe  ou  ])arla  v()i(!  lymphal  icfiuipérinauralc.  Dans  un 
auLre  chapitra  nous  disaul, orous  plus  louguoiucJiL  cas  dillaraid.s  ])oiuLs.  Il 
uous  paraît  u(‘a(!ssair(!  ]iour  h;  ru  uuaiit  d'a-\.poscr  c.artaius  laits  oxpériiiicn- 
t  la  ]iro])agat:ou  du  virus  luu'jrr'tirpia  la  long  das  voies 
s  l’avons  l'airpah'  plus  haut,  (iood].astura  et  ulté- 
.  Petto  oïd.  soutenu  la  ]>ropa  nation  du  virus  irar  le  cylin- 
dra.ve  taudis  ([u(!  Hos(!  et  Waltiiard,  Hiug  et  Walthai'd  se 
jurtrr;  hyjiotluiso  :  ]U'o])agati(ju  par'  hrs  (îsjrac.es  lytu])hati([u(>s 


(Joodl.asture  iujiictrr  du  virus  harp('ti([U(!  dans  le 
sacrilie  rruLitual  eiiti'a  la  5»  rrt  la  7®  jour.  V  r 
ruant  dans  hr  noyau  ruotaur  d(!  la  ô»  paire  du  erlté  inoculé  une  altération 
d(!s  c.alluhrs  allant  jus([u’à  leur  dastruc.tiou,  a])])arition  de  figuras  de  uou- 
i-ouoi)hagie,  iurdusious  iuLra'iucléad'es  et  d(! petits  a 
rnrur-ouau.v.  Mu  outrer,  dans  las  llhi'os  ri 
tait  (hrs  c.yliudraxrrs  grauulainis  et  des  inclusions  intranucléairrrs  dans  h;s 
(•.((Iluhrs  rhr  Schvva'iu  avec,  iuti'rgrité  dr;  la  triyéliiur.  Cas  laits  sont,  jrour  (lood- 
jrastura,  la  ]ir-auv(!  d(!  la  trausiu'ssiou  hr  long  du  aylindr'a.vr!.  La  virus  ne 
jraut  ]ras  ((uvalrir  las  tissus  uarveu.x;  voisins,  iraudaut  sou  trajet  axonal, 
jrai-ae  (pi’rl  est  isolé  par  la  gaina  de  myéline  d'oi'i  absenc.a  de  proacrssns 
iuriltratils  ;  la  névrite  asrjenihrnta  et  riulilti-ation  méningée  ([u’ou  trouve 
plias  tru’d  sont  duos  à  la  dilïas'oa  du  virus  r[ui  iulrratr!  las  ('.(rllulcs  du  lu'rvri- 

s  ]»ar  nous  sont  au  opposition  avec  l’hypothèse  de 
.  Mu  (dlat,  nous  avons  pr-atirpré  c.ha/,  un  lot  de  lapins  des 
iiionilnlions  de  nvdériel  lieri, élimine  dans  le  seialique  aii-dessoits  de  la  coiri- 
[iression  forle  de  ee  nerj.  La  comjrr'ossiou  détruit  rromplàtamaut  les  fibreS 
ucr'V(!US(!s  ruais  u'iutar'rorupt  pas  la  c.outiuuité  drrs  cspac.os  interstitiels 
lyrttphati([it(is.  Srtr  :i  lajiitts,  ruu  lait  une  (rrméjrhalomyéliL!  hrrrprjtique 
et  suc.c.  ».nb(!  M  jour-s  jrlus  tard.  D.i  is  hi  mu-l  iuoatilé  il  y  avait  une  péri- 
mmrita  av(!c,  névrite  intarstitiallrr  et  gauglio-radic.ulita  intrrnsr!.  Le  S(!g' 
rir  r.it  loaiho-sacré  pr.rsoîitaM,  las  lésions  iut(;usas  surtout  du  arUé  injecté- 
Au  uivoau  du  bail)  ;,  d  ü  lésio  h  égalrr  n;  it  tr-às  inarrpiéas. 

Il  ])ar-ait  ])ar  (.;ousé([U(!ut  rpur  riut(rrru])tion  du  c.yliudra.xrs  ne  peut  pas 
rrrràtcr  d'itrtrr  lardon  c.oustautr!  la  irr-opagatiou  du  virus  h(‘r]>él.i(pt(!  vers  leS 
cruitrcs  rtarvaii.N:  rqirr'rs  ririocrdatiou  dans  mi  uarl  jrcripherirpre.  L’irillam- 
iriatirru  lr-é([iu!uta  das  potits  ganglions  lym])hrd,i(|;u(rs  rpii  sa  tr-rmvrrrd,  daiaS 
la  tissu  c.rrllulairr;  lâcha  aat'uir.i’rt  hr-;  ganglions  siiiuau.x,  ([U(!  nous  avons 
c.oustatérr  non  sardamaut  dans  riirrrpàs,  mais  aussi  dans  d’auti-as  inlectionS 
u(nirotr-.i])(!S  (rage,  uaur.r-vaaeiuc,  rîta.j,  montra  ([ua  rcrrllematit  la  système 
ymplrati.piad  rit  jouar  un  r'dr!  da'H  la  lU’op.rgaI.'on  das  vir-in  uaiir-otropes. 
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suit  (J’aillcurs  ({iio  dans  le  /.ojia  ZosLcr  les  ffaiif^dions  lympliati([ues  ré- 
Sionaux  (par  exoïnplc  axillain^s  ou  ('('rviraux,  cl.c.)  sont  tumàfiés  d’une 

manière  préeoee. 

Nous  avons  eu  outre  i)ral,i([ué  sur  ujio  série  de  eas  des  inoculations  de 
miilenel  herpéliijne  dans  le  niassélcr,  eotruiie  l'a  l'ail.  Ooodpaslure.  l'rcscpie 
tous  nos  animaux  ont  l'ait  une  eneéjihalile  clironique  et  ont  survécu.  Ils 
mit  été  saeriüés  dO,  nd,  d'J,  7(1  jours  après  l'inoeulation. 


J  ^l'its  paraissent  démontrer  ipie  rinjeetion  de  virus  herpétique  dans 
®  inasséter  ne  donne  que  d’une  l'acon  inconstante  une  localisation  du  jiro- 
Jissus  iullammatoire  dans  le  noyau  motiuir  et  qu'en  général  le  virus  arrivé 
^^'ins  le  ganglion  de  (  lasser  a  la  tendance  à  y  dil'l'user  rapidement  :  son  aclie- 
^luieinent  vers  le  segment  bulho-protubérantiel  se  l'ait  d’une  laçon  non 
par  toute  la  racine  nl'oii  sa  tendance  de  dilTuser  rapidement,  au 
‘'Veau  du  poiip,  d’mitréedu  trijumeau,  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens 
lorinent  à  l’angle  jionto-cén'dielleux  une  espèce  de  eul-de-sae. 
du  '^'^mlitions  anatomiques  nous  expliquent  la  constante  localisation 
“  processus  herpid.ique  à  la  ])artie  jiostéro-latérale  du  bulbe  a]u-ès  l’ino- 
«‘"on  dans  le  trijumeau. 

ans  une  expériem-e  récente  après  l’inoculation  eornéenne  nous  trou- 
VeiT*^  'l''‘g('‘nération  intense  avec,  processus  inflammaloiia'  ib'  la  partie 
'1 'io-mediale  (motrice)  de  la  racine  rétro-gassérienne, ib's  amas  micro- 
fo'  *"^  lésions  des  cellules  du  jioyau  nndeur  du  trijumeau  et  du 

à  la  ]tarti(^  atd.éimmre  du  traid.us  spinalis  de  la  T)'-'  paire, 
tio  voilà  une  inoculation  cornéene  ([ui  ju’ovoqiu'  des  altéra- 

^611^  '•<'  la  rac.im^  motrice  (d.  du  noyau  moteur,  (les  laits  ne  pou- 

®  “xpli((u(!r,  à  notre  avis,  ([in;  i)ar  la  t('ndanc(î  du  virus  de  dilTuser 
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ra](i(l(‘nicni,  en  dclKirs  de  la  paille  ni y('diii:i[ii(‘,  s’il  se  I  l'Oiivail  dans  In  (■>  lin- 
draxe,  snil  ]iar  sa  jn'njiay'alinn  In  limyr  du  nnrl'  s'il  sn  Irouvail  (nilrn  Ins 
(ilirns  nnrvnnsns  dans  In  jilasina  inl  nrslil  iid.  C.imimn  nn  Invnil  ,1ns  nxjinrinii- 
nns  aven  \  irus  linr]M'‘l,ii[nn  nn  iinrnndinn I,  ]>as  nnn  nnnidnsion  l'nrnin  sur  la 
rransinissiim  nxnlusiv'n  jiar  In  n\  lindraxn. 

l'in  nn  ([ni  nninan'iin  la  dilîiision  nll  (''riniirn  du  virus  dans  In  n(’‘\Ta.xn,  il  nst 
pi'uhahln  ([u'nlln  s(‘  l'ail,  nu  jiarl-in  [lar  In  li([uid(‘  n(’'])lialfi-ra(diidinn,  mais 
snrLoul  ]iar  Ins  nsjianns  [U'i-i vasnniaii’ns,  innins  ]iar  Ins  (ihrns  nni'vnusns 
iul  rann'nlullairns.  1  )'anl,rn  jiarl,,  il  ('xisl  n  nnnnrn  dans  riinr])(''s  nx]i('‘riinnnl  al, 
nnn  dilTusinn  (;enlril'u[;e  le  lon<r  des  nerfs ))riiih(ui((ues,  nomme  l'a  soutenu 
t'onrster,  nomme  l’a  d(;monl,r(‘  Ninolau  (S),  mais  dans  nnlln  all'ention  elle 
est  innonslantn  et  n'ahoid.it  ([u’à  dns  [ironnssus  iuliltralifs  tivs  ]inu  mar- 
([iii's.  Ninolau.  (’ialloway  (d,  M 1  )imann,nsn(i  ont  d(''sin'n(''  nn  jironnssus, 
sous  In  nom  de  sn]iti m'‘vri tn. 

l,ns  ]ihi'“nom(''nns  dn  sciiliniU'rile  nonslal('‘s  jiai-  Ninolau  et  ses  nollabora- 
Iciirs  (nxiin'ssion  iir('d'(‘ral)ln,  nonunn  le  dit  à  juste  raison  J  )ocrr,  à  nnlln  de 
snptim-vi'ilcj  et  par  nons(‘([U(Ui t  hnaunoiiii  moins  intense  dans  riinr)i('“S  ([ue 
dans  Ins  autres  nnuro-infnntions.  Dans  la  muirovanninn  [lar  nX('mpln.aiir('‘S 
rinoniilation  iid  rannllulairn  il  y  a  non  snuinmnnt  unnimuiinym-radinuliln, 
mais  aussi  une  n(''vritn  intnrstil  i(dln  intense  ([ui  nn  [iniit  s'nx]ili([nnr  ([lie 
]iar  la  migrât  ion  nnidrifii^n  dn  virus. 


II.  — l)<)nni‘('s  sur  lu  pulliuldfiir  de  ht  rtitir. 

Dnjuiis  Ins  rn(dinr(dins  dn  l’astiuir  ou  sait  ([un  In  virus  sn  trouve  dans  le 
sysD'.nnn  nerveux,  (d,  sa  ])ro](apoition  dans  In  n(■vraxn,  à  jiartir  dn  la  inor- 
sure,  sn  fait  l(‘  loue  dns  nerfs  (Vd'stna,  Zaymri,  Ilalins,  Doux,  (de.).  D'autre 
jiart,  Sidiatfnr  (‘.Ij  a  inontia’'  ([un  la  l('‘.siou  nudliillairn  [(r(nl()minn  du  (•(''dé 
dn  la  morsure,  (d,  (ra]ir('‘s  van  (bdiiinlitnn  Ins  l('‘.sions  ma.xima  sn  trouve¬ 
raient  dans  Ins  yniiiydions  s]iinaux  ni  Ins  nanydions  syni]iatln([uns. 

.\ous  avons  [ui  ('daldir  ([u(d([iins  r('‘ydns  conenrnant  la  [irojianation  du 
virus  dans  le  syst(''mn  nerveux,  nn  r(daliou  avec  la  [lortn  (rnutr(‘n  et  l’in- 
tnusit(‘  du  virus.  Ou  [iniil  a]ii)r(‘ninr  la  marclin  dn  virus  dans  certains  naS 
(ra]iri'‘s  Ins  l(’‘sions  liist()loydi[uns  (■onstat(’'ns,  n'nst-i'i-dirn  les  [ironnssuS 
infiltratifs. 

.Nous  avons  nu  roenasiou  (r(''tudinr  du  [loint  dn  vue  anatomo-nlini([ue 
[diisieurs  ras  de  raKc  liiimainn.  Nous  avons  n.xainim'’  non  snuinmnnt  le 
((('■vraxe,  les  nanylions  snrisitifs  (d,  symiiatlii([ues,  mais  aussi  Ins  nerfs  [(('•ri- 
]di(‘ri([uns,  I  lans  ]irns([un  Ions  Ins  ras  il  y  avait  dn  lintitns  l('■sions  dns  nerfs 
rares  (d.  disrn'dcs  in  liltrations  lyiiijdioryl  aires,  arriimnlation  dn  maS- 
l.orytns,  (de.,  siirloiil  du  r("d('  dn  la  morsiirn.  Dans  un  ras  dn  morsiirn  à  le 
face  avec  inrii  hatioii  ra]ii(ln  il  nxisi  ail  de  ]i(d  il  ns  alt('‘ral  ions  sniilninnnl  daiiS 
In  nerf  facial  rorrnsjioudani  .(_'dir/,  un  seul  snjid,  ([iii  [iri'snnta  dns  plié- 
nonmiies  ralii([uns  nnn  aiiin'n  a](ri''s  iiiin  morsiirn  au  liras,  jiour  laipiellc 
il  avait  suivi  un  traitnmniil  and  iralni[nn.  Ins  l(■sions  dns  nerfs  fiirnnl  ronsi' 
d(■■raldns  (d.  surtout  dans  In  minlian  (  lin.  dj  du  ridl  ('■  lilnssi’’  ni  Ins  dnu.x  nnl’ls 
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I'ncumo<rasl,n(£uos.  Ce  avail,  pn-senlâ  das  syinptûma.s  d»^  uàvriLa 

ascendaiile  uiiilai.ârala,  (■arai'Lâri.sàa  par  des  doulaurs  d’ujK!  iiu-royalda 
intensité.  I.(;s  condilinns  d’apparition  defet.le  jM’‘vrit(ï  asianidanl c  et  l'al)- 


‘  *  i'.Vl>otliéK(î  .sonlcnue  aid.rerois]iarSicard  (l(t).p 
ral.i.pn^  élait  due  à 


,p^.j  .  ,  "'l’'“"<lnid.  de  poiisiiivre  la  inaridie  du  virus  à  iiartir  de  la  porte 
i\'**’’  '■ '-st-à-dire  la  région  mordue  jus([u'au  névraxe.jiar  l'intermé- 
'  'l'-S  nerfs  .sensitifs  ré.ri.maov  des  mMi.rll<,ns  soioaov  el,  de  ta  n.o.dl.. 


i.i  (■,.  MM\isi:^(:i)  irr  statk  nitACASKsco 

Eu  elïcL.dans  ce  cas,  ou  (Jeliors  dos  losious  du  uorf  ruédiau,  il  y  avaiL  de 
grandes  lésions  au  niveau  d(^s  ganglions  si)inanx,  surtout  d(\s  segments 
cervicaux  ot  dorsaux.  Au  niveau  des  régions  lombaire  et  sacrée,  l’intensité 
dos  lésions  diminue.  1  .os  ganglions  jugulaire  et  sympatlii(];ues  soid,  égale- 
iiKud,  très  touchés,  tandis  (pie  dans  le  ganglion  de  Gassor  le  proc(!SSUs  est 
moins  mar([ué. 

I  )ans  la  moelle  épinière  (fig.l),  les  segments  correspondant  à  l’origine  des 
noi'l's  intéro.ssés  i)ar  l'inoculation  ])résentcnt  toujours  des  lésions  prescpie 


exclusivonu'ut  du  meme  côté  ([iK!  la  i)orto  d’outrée,  la  corne  autéri(!ure 
|'■la^t  jilus  touelié(i  ([uo  la  o(»rn(!  postérieure. 

I.('.s  vaissi'aux  sont  infiltrés  jiar  d(!S  lymplioc.y tes  ot  <1(!S  moiioc.yteS 
([iiand  ils  arriv(nit  à  la  limite  (pii  si'pare  la  siibstanci!  blanolio  do  la  subs¬ 
tance  grise. 

Tandis  ([ue  le  proc.ossus  inriammatoiro  onvabit  toute  la  cliaîiui  dos  gan¬ 
glions  spinaux  et  syin]iatbi(pies,  mais  cm  diniimiant  à  mesure  (pi’oH 
s’éloigne  d(;s  ganglions  louchés  en  premièni  ligue,  l'inflammation,  dans 
la  moelle,  déjiasse  seulement  de  ([uebiues  segments  l’origine  des  mu'I's  ([«i 
innerveid,  la  /.one  d’enlri'e  du  virus. 

Dans  le  bulbe,  b'  m.'so.a'.jibale  et  le  d ieucTpbale,  la  ](ropagation  deS 
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s  est<liiïY,rcutc.  Les  h 


s  sont,  très  intenses  an  niveau  de  la  paroi 


l’a([ueduc  deSylvius,  et  Linllani- 
3®  ventricule  à  proximité  des  noyaux 
cervicaux,  au  niveau  du  locus  ni^er 


tln„ 

il  y  a  . 


e  dans  les  fjanfrlions  syinjia- 
î  inriamiuatioti  dilïuse  et  des  l'oycu's  pcrineuronaux.  Les 
i-s  iid.rafJianfrlionaires  ju'ises  dans  une  Icfîère  infiltration 
j'”  eieni,  eori.ains  idiénoinèiK's  de  mèt.ainorphoscî. 

‘iU’eli*  vasculaires  et  interstitielles  sont  dilïéreidi's  suivant 

’"*''''''*<sentles  f'ani'lions  si)inaux  synqialluques  ou  l'axe  eéréhro- 

nia^'î  '1«  li'  eai.sulc  se  nmll  ipli(!nt, 

ciuel  à  'ini  c.o,n],ri.nent  le  cor, .s  du  neuron..  (li-r.  (il 

ou  '‘'*‘>'‘'d.s  de,^rés  oITre  une  (diromatolyse  i)éri,)héri(,ue  ce.nl 


MMiiyi.sco  lyr  si' An-:  /):{ai:a.\i:s(:o 


r-yl,(iplasin(i.  (',(!  ]ilu‘ii(iiii(;ne  (3sl,  dû  à  l’ac.IJoii  du  virus  iicurolroiui  ([ui 
diinituuï  ou  jiarulyso  1(îs  r(U'ui(!iiLs  oxydaiil.s,  i:i)itim(î  la  ini'ud.ri!  la 

ràac.l.ioîi  d(!  V.  (Iracdï  cl,,  d'aul.n!  pari,,  l'avurisc  l’acLioii  d(3S  rcrnuMils  lyli- 
([UCS.  L(W  cellules  Iiéerusées  devieuueul,  la  proie  des  ]dias>;ocyl,es  (jadyiui- 
(•léaires  (îL  c(dlul<îs  d(^  (lajalj.  Les  j>olyuu(déaires  iril,ervi(uuionl,  d’uiu^  laçon 


luèiiie  arriv(îr  à  ])roxiiiulé  du  noyau  (pi’elh^s  eul,oureul,  ([uidcfiudois. 

(a'  ]ii-oe,(^ssus  de  jieui'oj)hagoe,yl,ose  (!sl,  pro^rn'ssi  1',  d(!  sorte  ipi’à  la  lia  il 


lie  reste  iilus  de  la  cellule  ipie  ipudiiues  di'diris  ou  ([iielifues  rra}j;uieu(,S 
de  iieurolilirilles.  C’est  ainsi  que  iireniient  naissance  les  nodules  de  vaH 
(  leliueld,('n  ;  le  re^iretté  neurologiste  les  considérait  comine  un  moyen 
de  diagnostique  de  la  ra'^m  canine. 


avons  trouvé,  dans  les  cellules  radiculaires  du  renl'leinent  cervical,  idiez  un 
individu  mordu  à  la  main,  des  nodules  resseinhlant  à  ceux  de  la  iiolio- 
myélile  inlanlilm 

Dans  les  iran^dions  symiial  liiques  ]ietil  s,  tels  ([ne  le  [;an[,dion  ciliiure,  Ic 
processus  inflammatoire  est  ]dut('')t  rare.  Sin'iialons  ([ue  dans  les  (,nmKlionS 
mycrivsympal  luiiues,  décrits  [lar  Marinesco  et  ,\linea,les  li'sions  sont 
toujours  mar(ru('‘es  (  liir.  7). 


viii.irns  .1  i  i.ritAviiU  !^ 


virus  ral.i, lu.  .....  lois  iiil |•o(|..il  (liiiis  I  (‘I.  coud  ..il  j.ai' 

voie  (les  uei-l's  dilï.isc,  iji-ricc  aux  coiiiicxioiis  ciil.-clcs” 

Je  névi'axe,  aho.il.issai.l,  à  1111 


i.at,l.olo;ri,(„e.lc 

Au  poiuL  de  vue  de  la  1  cce].l ivil é  des  11 
‘aut  n.eU.re  en  ...•eu.i.-u'c  li^iie  les  «aiiLdioi 


s  i.oiii-  li'vii'.is  .•abi([ue,  il 


ganglions  syi.ipalhi.tues  „ù  le  vii-.?s  a.-.-ive  ].ai-  les  fibres  des  gau-lioi.s  i.ii- 
^rosyiuputhkiues.  |>„is  le  vi.a.s  euval.il,  la  /...le  dïdeeLiou,  les  deux  lie.’s 


i:.  MAitf.\i:s(:(i  /■  /■  stati':  i>it.\ 


ques  en  ce  ([ui  concerne  la  relaUon  él  roil.e.  ((ni  (cxisl,e  (oilre  la  porlc  d’enl  rce 
(lu  virus  eL  sa  lo(;alisaLi(jn  dans  l((s  f,uuif;lions  oL  le  n(‘vrax(!  (I  ). 


ou  (l(ï  la  riic  lions  le  aerl'  si 


('.ondnil.s  ]uir  l'iihV;  que  la  sLruciure  colloïdale  des  nerfs  sensitifs  cl.  mo¬ 
teurs  n’est  pas  la  nnune,  nous  avons  introduit  dans  1(!  nerf  li y])oolossPi 
(  lie/  diHerents  lapins,  soit  du  virus  fixe, soit  du  virus  de  rue,  et  nous  avons 
conslati'  un  retard  dans  l’apjiarition  des  pliénonu'uies  raliii[ues  bien  ([UC 
le  nerf  bypotilosse  ait  un  trajet  plus  court  ([ue  les  nerfs  rarindiens,  tandis 
([u’apivs  l’injection  dans  les  nerfs  sensitifs  (comme  c’est  le  ras  iioiir  1» 
]dexns  cervical)  on  ne  constate  pas  un  jiareil  retard. 

Onant  aux  altiu'ations  projircs  d(is  cellules  inu-veiises,  nous  avons 
l’occasion  d('  eonslater,  comme  C.ajal  l’a  fait  avant  nous,  des  modifications 
trf'S  carael('risti([nes  des  lumrofibrilles  ([ui  porteid,  plus  partieuliïa-enicid 
sur  le  ri'seau  superliciel  (fiïç.  8).  Celui-ci,  an  lieu  d’('‘tre  coustitinj  ]iar  (l<‘S 
travi'cs  mine(‘s,  d('‘licalcs,  (dfre  certains  filaments  ('pais  ([ui  Irancbeiit  pn'' 
leur  dimension  et  leur  arï,mnto[dii]ie  avec  le  reste  du  tasseau. 

1  )aus  une  phase  [dus  avamo'e,  ce  ne  soni  [dus  des  lilarnenls  mais  de  v('i’i' 
tables  cordonnels  et  cordons. 

l'arfois,  racetmmlalion  arfrentoi.bile  sur  le  (rajetdes  lrav('es  fibrillaircS 
simule  eti  ((uel([ue  .sorle  les  cor]mscnles  de  .Nissl. 

Ces  modifie, allons  du  r(''seau  libri  Maire  paraissent  int(U'esser  certaines  <'S' 
p(';ees  cellulaires  des  yumydioiis  spinaux  ;  (dles  ti’existent  pas  dans  le  r('‘li' 
eidum  des  crosses  cellules  des  cornes  ani  érieures  ou  des  celhde.s  (b'  HcC" 
.\  uotias  avis,  ces  modi  lications  r(d('‘venl  des  (diaiieements  du  )dl  ill* 
cyfojdasme.  Ce  ([ui  distiniiiK'  ces  jiInMioim'mes  de  c(dui  observa-  aulrelnj* 
p;ir  Cajal  et  'l’ello  cbe/  les  b'-zards  exi)()S(-s  au  froid,  comme  (  liez  les  ani' 
maux  en  ('-tal  d'inanition  ex]ios(-s  an  fioid, c’est  ([u’ils  ne  sont  pas  nWa''' 
sibles. 

(I)  l.i'S  (■la-hci’clii-s  exii'-cimi-iiliili-s  siii-  lu  i-iiiii-  île  nii’nie  i|iie  sur  les  iill,ériil,ii.>ie( 

e.iiiiiliriiles  Ile  (lolçi  el,  li  s  enr|is  île  .Xeijri  mil  été  lïiilrs  pur  l’iiii  il . ms  (Miirinof.t 

avec,  noire  élève  (1.  .siroesco  cl  elles  rernnl  l’olijel  ,l’ini  méiriiiire  (jiii  sera  publié  ni*' 


i:N(:iij>iiAi.()MV]’:Lirr:s  .i  i 


Les  lésions  do  la  microglic  sont  très  nombreuses.  Il  s’agit  d’une  prolifé¬ 
ration  diffiLso  au  voisinage  de  la  paroi  dos  vaisseaux  ou  constitution  de 
nodules  interstitiels  ou  périvasc.ulaires.  D’une  façon  gnuiérale,  là  oii  le  pro¬ 
cessus  pathologi(|;ue  se  localise,  soit  dans  la  substance  grise,  soit  dans  la 
substance  blanche,  ily  a  une  réaction  microgliale.  Mais,  naturcllemejit,  elle 
est  beaucoup  plus  intense  dans  la  substance  grise. 

Ln  ce  qui  concerne  le  cervelet  nous  pouvons  confirmer  les  constatations 
faites  par  Collado.  Nous  avons  vu  que  les  lésions  les  plus  manifestes  de  la 
rage  sont  localisées  dans  la  première  couche  du  cervelet  (fig.  11).  Il  s’agit 
d  éléments  plats,  paidbis  pourvus  de  pseudopodes  ou  d’un  grand  nombre 
de  prolongements  très  courts,  épineux,  parfois  arborescents. Ces  cellules 
aicgent  soit  à  la  surface  des  vaisseaux, soitdansle  tissu  interstitiel  ou  bien 
parfois  au  niveau  d(!s  cellules  de  Purkinje.  I.’aspectdcs  cidlules  de  micro- 
6  ‘C  est  en  rapp(n-t  non  seiihunent  avec  la  nature  du  virus  rabi([ue  mais 
aussi  avec  la  durée  de  survie  de  l’animal.  Les  altérations  de  la  microglie 
®out  beaucoup  plus  iidenses  (die/,  les  animaux  inl'e(d.és  avec  le  virus  de 
rue. 


üur  ce  qui  a  trait  à  la  névroglie  nous  n’avons  pas  pu  constater  dos  mo- 
’  ouations  importaid.es.  Les  cellules  névrogliques  de  la  corne  d’.\mmon 
contiennent  beucoup  de  graisse  ;  les  cellules  en  luàtonnot  en  sont  bourr('cs 
(Achuearro).  [.os  cellules  d’oligodenilroglie  <[ui  se  trouveid.  à  la  base  de 
Dusses  cellules  de  la  corne  d’Ammon  soid-  Luniéliécs  et  augnieiü.ées  de 
uoinbre. 

rie  question  ((ui  mérite  une  mention  particulière,  c’est  la  transmission 
^irus  rabi([ue  de  la  mère  au  fœtus  à  travers  le  placenta.  Il  est  bien  connu 


(lu 

r{uo  certain  nombre  d’infectiojis  maternelles  (choléra  des  [(oules,  morve, 
urculoso;  peuvent  contaminer  le  fœtus.  Mais  cette  contamination,  ([ui 
®®rait  sous  la  dépendance  de  la  nature  du  virus,  ne  constitue  pas  un  phé- 
général,  l'our  la  rage,  le  passage  du  virus  de  la  mère  au  fœtus  n'a 
ij  ruicoK;  (■!,(■  démontré  chez  l’homme.  Ce])cndant  llerrrnann  allirmc  qiui 
^■viius  rabi([ue  traverse  le  placeida  chez  l’homme  et  ranimai.  Konradi 
^‘iiiel  a  trouvé  que  l’immunité  pour  la  rage  est  héréditaire. 

Ti’l  Pi’oblème  d(î  la  transmission  des  virus  liltraid.s  à  travers  le  placenta 
encore  résidu,  un  cas  que  Jious  avons  pu  étudier  tend  à  prom'cr 
fi’uusmissioji  ne  se  fait  pas  [lar  la  voie  sanguine,  parce  que  nous 
f,..,  trouvé  des  corpuscules  de  Negri  dans  la  corne  d’Ammon  du 

de  lésions  inflammatoiriis.  D’aulre  [lart,  l’inocidatioii  subdu- 


([u< 


Ljetus,  J 

d’une  émulsion  de  Cl 
';''»"''nesderage;  cetl.e 
chez  lequel  il 
ni  dans  les  gangl, 


^«ntrieuio 


irveau  de  la  mère  chez  le  lapin  a  produit  des  phé'- 
inoeulatioji  est  restée  sans  elTels  avec  le  cerveau 
Ji’y  avait  jias  d’ailleurs  des  lésions  itd'lamma- 
ons  sidnaux,  ni  dans  le  bulbe,  ni  au  niveau  du 


moyen. 


;;;(Le  barrière 
l'ns  qu'il 


sulïit 

petite 


n'pr 


'yP'mr  pénétrer  dans  l’o 
ans  les  pliéni 


'ntervicnnoi 


■e  par  le  placenti 
colloïdale,  eomm 
organisme  fœtal  ; 

de  la  ,.e. 


f,.  MJ 
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.N'dus  avnjis  lieu  ili:  (|i)iiil(’‘(‘s  ('oiKa^niaiil-  les  a  II /'raMoiis  (l(\s  caiialii’iikis 
(l(^  (iiil^i  dans  la  ra^a‘.  laiiiiaiiic  (d.  cxix'Timiail ale.  .le  cilcrai  les  (•.riiislala- 
L  ions  l'a  Mes  ]>ar  M  .  l'iijia.  (  loi  aul.our  aHii'iiio  :  '(  Ta  ni  ([ii(^  lo  lac  loin'  irrila- 
lil'  lu:  ])r(il(mc(‘  ]ias  son  aclinji  an  delà  do  la  liiidU^  m'i  k^s  ]di('‘iunnon(is  inaîos- 
sairi's  do  la  vio  ponvoid.  s'aoof)tiiidir,  oos  apjiannls  nintilroiil  nu  asinad 
d'oiisoinkk'  ([ni  iio  sk'dnixno  [las  Irnii  (dans  sos  [^'l'andos  ii^nos)  d(‘  colui 
ropia'sonl ('■  liidiilnollonioiil  à  Ik'dal  Jini  tnal  ol  ([ni  ((sl  carind (■l•is('‘  jiar  l'au^ï- 
iiKinlalinji  do  la  Iniifriunir  do  knirs  jnu'lios  ('(inslilnanUîs,  jiac  la  innlliidi- 
calinn  do  lonrs  [dis  cl  couclniros  on  jiac  r(‘lon(luo  cl  la  ric.hcsso  dn  r(''scau 
([iikdlcs  r((rnionl .  >. 

An  delà  (l((  ('(.(Lie  liniilo,  k)i'S([n((  la  (■(dinio  n'a  [dns  la  l'(n'c((  do  ('(''aji'ir 
cnid  n;  lo  l'in  lonr  irrilid.il'  ([ni  (l(■[)asso  sos  ninyons  (k;  (l('d'ons((,  k;s  mil (adioit- 
deios,  ('(immo  les  caïudicidos  do  (l(d;,d,  cdimnoïKionl  à  ])n'‘S(nilor  (l((s  l'oriiHiS 
do  (k''siid  ('■aralion  (■{U'a(  l('■l•is(’■o  [lar  dos  c-ojd'knncnls,  (l((s  l'rac-monlalions, 
[iciio  do  (■((kn-aldlih''  cl  dissokdion  «^M'adindlo  danski  nn(ssocyl()]dasmi([UC. 


IKjhil- 


(;'('sl.  ain^i  (piC  clic/,  le  la|iii[  I  I.  iii(i(;ul('‘  avec  dn  vii'iis  lixe, 
des  lad, es  cansliLiiaaL  rappaceil  de  (ad-i  (pii  pn'seiihiil,  dis 


il  y  a\'ail,  nui'  liyerLmpld*^ 
nT'iiMisi-('ln'Tiesel,dilal('‘iH 


i.riiAViiii  s 


Il  n 


to; 


lll.  (I(‘S  Jll'd- 


coiniiii!  l’oiih  airiniK'  Nc-ri,  Williams,  Im'vadili  cl,  Ma. 
partaffions  jihil.ôl,  l'avis  de.  Vi)lpino  cL  de  iîalx's,  à  savoir:  (pieh's 
-^.‘rveiiH(!S  réa^dssejil,  ]iar  la  rormalioji  d'iiiK^  iiielusioii(Io  corps  de 
qui  eoiiLie.td..  vraisemlilald.uueid,,  le  virus.  La  cai.suh^  d’ine.lusioii 
‘'^yphile  parail,  élahorée  au.\  déjxMis  d’une  subslauce  éosinophih',  les  qrains 
''''■'dophiles  déerils  dans  la  corne  d’.\mmon  (Lu/./.ari ,  Levadil.i).  (  )n  Irouve 
<lus  corpiisenles,  moins  rré(fnejils,  il  esl  vrai,  dans  les  cellules  d(' 
Id'kinjc,  dans  les  pyramides  qéaules  de  la  zone  r(damli((u(‘. 

le  virus  lixe,  très  ncui'olropcy  l’évolulioii  rajiide  d(; 


‘j'  maladie  ne  permel,  ]>as  la  rormal  ion  des  corpuscules  de  Né-ri.  bien  ((ue 
'ms  aul.em'B  (Aelmearro,  luivadil  i,  etc.)  aient,  décrit,  de  rares 


l,yiii([ues.  Lin  olTrant,  au  virus  rabique  lixe  un  animal  (ui  ((ue!- 
H'ms  sorte  réfraetaiia-  (tu  bérisson  et  W  si)ermopbile),  Dim.  .Ionesco  (11) 

■  convaincu  ((m^  la  mutation  du  virus  de  rue  c.ii  virus  lixe  n'est  ]ias  ir- 
|''crsiblc  et  détinil  ive,  car  il  a  ]m  obtenir  des  eorjmseules  de  Neqri  dans 
'S  cellules  nerveuses.  Cette  intén^ssanti'  constatation,  à  mdre  avis,  a  de 
"*'l'<)rtaneo,car  ell.- montre  l’inl  lmuua' du  milieu  cellulaire,  .[ui  est(dianqè 
l"‘mlant  l’iiibernation,  sur  l’évolution  des  eor]mscutes  de  Neqri. 

ms  rellules  nerveuses  des  qanqlions  e.érébro-.spinaux  soid  sidérées  à  la 
de  leur  péjiétratioji  ])ar  le  virus  lixe  ;  leurs  oxydations  sont  à  ]ieu 
I*'*‘s  suppeiiiK’.cj^  et  le  virus  n’a  pas  le  ItMups  de  donm'r  des  inclusions. 

^  y  U  un  aidai^-onisnu'  entre  le  virus  de  riu'  (d  le  virus  lixe  inje(d,és  en 
*''^*"ps  eliez  le  même  animal.  Le  virus  lixe  empè(  lie  ])lus  ou  moins 
"^•upl(>t(ai,(ail  ra]i]iai'ition  des  corpuscules  d('  N(‘i;-i-i  (Levadili). 

.  '  ^*'S(Miee  d(!  eorpusciiles  de  Neqri  ii'indiipuî  ])as  toujours  l'absence  ilu 
^  ""s  rabi(pnv,  iip,  p.,,  s('i;inen.ls  sans  co]']msc.ules  du  sinqe  inoculi's 

*'*^*'"^  <'ec,asionnent  la  ))roduclion  des  cor]m.scules  de  Neqri.  Si  la  plu- 
d(is  chercheurs  n’admel  leid,  plus  que  les  cor])Uscules  de  Neqi'i  soicud, 
*''montdes]ir()to/oaires,onn’estpasarrivéà  di.ssocierles  corpuscules  de 
'['l’on  c.roit  être  h^  virus  réel.  On  admet  cependant  ([ne  le  virus  est 
mod('  (iuelcon([ue,  avec  les  cor|)Uscules  de  Neqri.  On  est  tenti'' 
nh'l  '""'‘‘i  i"'"”  mic.ime  ]ireuve  à  l'appui,  que  les  qranulatioiis  baso- 

ho ^  '"i  Irouvc'ul  à  hmi'  itit('‘rieur  i'epr(‘S(‘nterai('nt  h'  virus.  Les  lyssa- 

I  '  d('  Cooclpastun!  soid  similaiia-s  aux  c.orpusciiles  d('  Aeyri  de  jiel  il 

'  ‘Cant  pour  oripdne  eommmie,  d'après  cet  auteur,  les  alti’eations  de 
‘'l’I'ii'-ol  mito.diondrial  et  neundibrillaire  de  la  c.dlule  nerveuse. 


Los  o\porioni;os  do  (;  j:)di)asl,un!  miiiLroiiL  ([lus  si  lo  siogo  do  proforonce 
d(!S  o<)i-])usuulcs  do  Nogi-i  so  Lrouvo  dans  la  coriio  d’Aniinon,  leur  localisa- 
lioii  ]>ouL  êlro  on  l•a])l)a^L  avec,  la  porL)  ddnilrôo.  C'est  ainsi  ([ne  Goodpas- 
tnn>  a  i.i'onvo  d(!s  o()r))nsonl(3s  do  Nogi'i  après  rinoonlation  de  la  rage  dans 
lo  niassétor,  non  s(;nlotn.‘nt  dans  les  oollnlos  norv(nisos  du  noyau  du  triju¬ 
meau  iunt(!ur  du  inôtno  oôti’‘,  mais  aussi  dans  h;  noyau  du  oôto  opposé.  H 
est  ('(^ijoaidant  évident  i[u’un(!  granilo  ([nanti té  do  virus  ju’oduit  une  infec¬ 
tion  (■('■rohraLi.  luis  [dn’moinonos  ])araly ti([uos  après  rino(3ulation  dans  le 
niassétor  droit  intérossaiont  les  oxtrémiti'S  antérieures  et  surtout  oollo  du 
oi'ité  droit.  Les  l(■sions  les  plus  mar([uées  so  trouvaient  dans  la  protubé- 
ranoo,  lo  bulbe,  la  mooltmorvioalo.surt'iul.  due'')  té  droit.  La  r 
était  pou  alTeetéo.  Los  basions  do  la  ])aire  et  des  oollules  ( 
du  ganglion  du  Gassm'  ponnottoat  do  supposer  ([uo  lo  virus  se  propage  par 
les  cylindra.xos.  I  )aus  les  i)rouiièros  ])liasos  do  la  rage  la  cellule  nerveuse  et 
l’a.vono  sont  seuls  infiltrés,  le  cylindraxo  recouvert  de  la  gaine  de  Scliwann 
est  libre.  La  lésion  est  bilatérale,  mais  plus  marquée  à  droite.  Dans  les 
états  i)lus  tardifs,  le  oylindraxo  est  détruit  dans  sa  portion  centrale.  Dans 
les  cas  précoces,  il  n’y  pas  trace  d'inflanvnation  pondant  le  panjours  extra- 
cruJjion  du  trijumeau. 

Pour  ce  qui  atrait  fi  lanatiu'o  d;-;  c  )rj)Uii!u'oi  do  Negn,  M,  Levaditi  (2) 
(fui  a  consacré  à  la  rage  un  miirmire  iin])ortant  s’e.X])rimo  do  la  manière 
suivante  :  la  couco,i)tion  do  la  nature  i)roti)/,oairo  des  corps  do  .\(!gri  est 
des  plus  plans!  l)l(!s;  le  ni'  crob  ;  de  la  rag.î  c  ).n;r)rt(i  un  cycle  évolutif 


linos  [larticularités  mises  en  lumière  ])ar  l’étude  mori)bologi([ue  et  expé¬ 
rimentale  de  la  rage  il  est  indispensable  d’admettre  rexistence  de  cer¬ 
taines  [iliasos  ultramicro.soopi([ues  du  germe  rabi([uc  ;  onün  lo  groupe  des 
microsiioridies  (famille  des  glucidées)se  rapproche  le  ])lus  des  formes  visi- 
bl.;s  intra(;ollulaircs  du  germe  (Williams  et  Lowden,  Levaditi,  .Nicolau  et 
.Mil"  Schoeni.  Non-;  rcvi(!a  Ira  n  sur  c ‘.tt  !  ([iiüt  oa  dans  un  travail 
ultérieur. 


111.  rnlholofjic  th‘  In  poliornu  ■iile . 

Landsteinor  et  Po])i>or  ont  été  bis  jircm'ors  à  transmettre  la  poliomyc- 
lilo  au  singe  (190'.)).  Malhoureusoment  ces  auteurs,  au.X([uols  la  science  est 
rcdevabli!  de  l’une  de  ses  [ilus  belles  (bîwjuvcrtes,  n’ont  pas  réussi  à 
transmettre  la  maladie  en  série.  La  transmission  en  série  fut  riialisée  plus 
tard,  pres({uo  simultanément,  par  b'Icxner  et  Lewis,  par  Leiner  et  Wiesner 
elqiar  Landsteinor  et  Levaditi.  Landsteinor  et  Lovadi ti  (:’>)  ont  réussi  u 
inoculer  la  maladie  de  1  leino-.Mcdin  a  un  chimpan/,é  et  à  conférer  régu- 
lièrrunent  l’inbad.ion  aux  simiens  inférieurs. 

11  iTsulte  de  ces  données  oxpérim  mtales  ([ne  la  maladie  de  I  leiim-Modi» 
est  traus  n  ssiblo  aux  singes  a  itliro;)  )ides  (it  aux  catarriniens  inférieurs 
et  ([lie  le  virus  se  [irel.e  à  des  passages  ca  série  sur  des  animaux  de  même 
espèce. 


ri.rn.writus 


iJès  l'aiuK'c  l'JK)  et,  l'.tll,  Mariuesc.o  ot  .Milieu  a\'(iii.s  (vs.sayé  de  l.raiis- 
meU.re  aux  siiiti;es  le  virus  de  la  jioliomyélile  junveuaiil.  du  lalioraLoiro 
M.  Klexner  oL  nous  avons  jni  e.oiiliriiier  les  expériences  de  J.andsLeiner, 
Popper,  Levadili,  P’iexner,  Leiner,  Wiesner,  elc.,  eL  d'aulreparl  ayant 
attiré  l’attention  sur  l'atd.ion  des  ferim'nts  jiroté'olytiipics  activés  par  le 
Virus  de  la  poliomyélite, nous  avons  décrit  le  iirocessus  <le  neiironopliai^ie, 
Pn  dehors  des  formations  si  earactérisi i<{ues,  ([ui  sc  subsi.ituent  aux 
cellulesr  adieulaires  et  ([uenous  avons  baptisées  nodules  poliomyélitiifues, 
nous  avons  attiré  l’attention  sur  la  modilieation  des  neurofilirilles  ([ui. 
an  lieu  de  former  un  réseau,  se  ]ir('senlent  comme  des  filaments  de  l  or- 
donnets,  même  des  rubans,  etaussi[surles[altérationsdcs  bouts  t.erminauN. 

dette  modilieation  des  neundibrilles  ne  paraît  pas  êire  constante.  Hans 
nos  3  expériences  les  ^an^lions  spinaux  (diraient  également  des  lésions  : 
formation  de  noduh  ■s  ressemlilant  à  ceux  de  la  rat^e  avec  des  modifica¬ 
tions  de  l’appareil  neurofibrillaire  des  cellules  nerveuses.  Nous  javoiis 
on  outre  insislé  par  ailleurs,  dès  lois,  sur  la  relation  entre  la  iiorle 
d  entrée  du  virus  ]ioliomy('‘liti([U('  id  sa  localisai  ion.  ajijiorlant  à  l’aiipui 
ie  résultat  des  iiiocidatfons  ]ii’ati([U(’es. 

d’est  ainsi  ([u’cn  inj((ctant  une  goutte  d’émulsion  do  virus  ])oliomy('li- 
ticjue  dans  le  ganglion  cervical  supérieur  du  maceaeiis  rbesiis  adulte,  nous 
’>vons  rencontré  des  lésions  dans  1((  gajiglion  jdexiforme,  dans  les  ganglions 
spinaux  de  la  région  cervicale  supérieure,  dans  le  bullu'  et  la  prolubérancc  ; 
>0  Virus,  en  suivant  les  rameaux  carotidiens,  se  transmet  au  ganglion  de 
Passer  gauelu',  dans  lequel  nous  avons  trouvé  des  lésions  cellulaires  et  des 
“oyaux  ivsidiiels. 

Les  lésions  médullaires  consécutives  àrin,ieclion  de  virus  poliomyid:- 
tifpie  dans  le  sciati([uc  poplité  exlerne  sont  cantonnées  au  niveau  des 
•‘premières  racines  sacrées  et  des  dernières  lombaires. 

dans  la  poliomyélit.e,  les  expériences  de  P'airbrotlier  et  1  lurst  (l'.)3U)  et 
^  e  Weston  I  lurst  (1930)  montrent  ([ue  le  virus  sc  propage  surtout  le  long 
*  ®®‘^yliiidraxes,  le  n'de  du  liquide  céphalo-rachidien  étant  d’une  inqKn- 
’'®nce  secondaire. 

PasexpéTienees  de.Tungblut,  (;iausctSpring(193(lj  vienncid,  à  l'appid 
P  aette  théorie,  lên  (df(d.,  apri's  la  section  de  la  moelle  des  singes  ces  au- 
®^“s  ont  inoculé  du  virus  dans  l’hémisphère  cérébral.  Le  segment  inle- 
Paar  de  la  moelle  ne  prit  pas  la  [adiomyélile,  bien  ([u’il  baignât  dans  le 
'"enic  li([uide  (•('•idialo-rachidien.  l.a  moelle  cervicale  avait  le  virus  et  des 
‘^'S">ns.  J.a  transmissi(m  axonale  n’esi  pas  seule,  car  il  faut  expliipier  la 
’^âningite  par  l’ijd'ection  liipiidienne. 

'  •  dans  la  moelle  le  virus  n’existe  (pi’associé  à  des  lésions,  dans  l’ecorci' 
U  cerveau  il  peut  vivre,  en  ])el  il  es  (piaid  it(’‘S  il  est  vrai,  mais  sans  pnxluire 
aes  lésions  inflammaloires. 

Hedallian  et  .Morin  ont  décrit  des  ail éral ions  de  micro-gan- 
Sbons  iu)rapancn'ati([oes  dans  la  ].oliomyéli!e  exiMU-imcnlale  du  singe,  ce 
pluLât  pour  la  diffusion  du  virus  dans  tout  le  système  nerveux, 
'^us  avons  corïiplété  nos  expériences  coneernaid  la  Irausmission  de  la 
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]>(>li()iny('lil  c  ])iu'  des  d(i(umiejd  s  aii;d,i)ni()-cliiu(nu!s  lors  (l(;  ré]iid(''mie  ([ui  a 
sévi  (!n  Jloiiiiia]iir  en  I'd27  (  IT)].  Nous  jk^  iioiivons  i)..s  insisi  er  sur  les  earac- 
lères  cliniques  de,  la  jiaralysic  inl'aidile,  eopendanl, il  l'aul,  inonl-ionner  (juc 
sui'  2(10  cas  de  maladie  de  1 1  (iijun.Mc'diu  (’d.iidiés  jiar  noiis,  il  y  a  on  2.0  lais  de 
syjidi'ome  d(îl.andry,  doni,  17  ont  snccoinhé  à  la  siiih!  de  Ironliles  bulbaires. 
<',lie/,  ces  nialad(!s  il  s’afrissail,  (rime  niar(di(!  descendanO^  de  ralTeclion. 
D’abord  il  esl.  ajiparu  une  ]jaralysi(,‘  l'aciab!  suivie  iinmédial ennuil,  de  l.rou- 
bles  d(!  dé^,dn(,ilion  cl  de  r(;s]iiral,ion  ;  ensuile  les  inembi'c.s  suja’rieurs  et 
iidï'rieui's  se  sont  ])ai'alys(;s. 


(  ';be/.  .■)  enl'anls,  les  troubles  cardio-res])iratoircs  liretd,  leur  a]i]iaril,ion,  à 
(piobjucs  beiin's  d’ijdervalbq  dans  le  même  jour  avaid,  la  tél,rajilé^d(n 
Nous  avons  décrit  um;  l'orim^  ni(’'Soc(’']iliali([ne  d(!  la  maladie  de  lleijie- 
Medin  cara(d,éris(’‘e  ]iar  mi  syndrome  jiarUinsonicn  :  (  rendile.mind.,  hyper- 
lojii<^  et  by]auTinésie,  associées  à  une  ).ara]déM:ie.  ]mliomyélil,i([ue. 

Cctt(:  lorme  clini((iie,  assez  rare  d’ailleurs,  s'e.\))liqiie  |)ar  la  l'ré 
lésions  du  lo(uis  jii(r(;r  dans  les  formes  graves  à  i 


fff 
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CoJiiinc  (jii  losiiil,  l;i  imralysiij  iiiraul.ilc  cuiil'àn!  nue  iinimiiiilà  ] 
absolue  ;  (■cjieudaut,  .M .  J*.  Marie  a  al.l.iré  l’ai.luiilbiii  sur  la  r 
myélil,i(lue.  Nous  avons  eu  ro.’easioii  .l’ol.s.u'v.u'  luie  IVmuie  ([ 
à  riiôliil.al  avee  sou  eufauL  iiolit)iuyélil,i((ue.  bilb'  avait,  une  s 
foruH!  (ralrophie  et  nio]ioi)arési(;  d'iuie  jaudie.iuais  ])eudauL  sou  séjour  à 
riiô]ulal  alla  a  jiréscjd.é  uiu'  l'ontu!  très  «rravoï  de  ]iaralysi(!  ascejidaid.(!  avec 
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troubles  ]isycli!([ii(‘s  (aii^;oisse  exirènie,  ai>ilat.ioii)  siinulaui,  eu  (|;uck(ue 
sorte  f.eux  <ic  la  rauc.  I.a  malade  estmorle-l  jours  a].rès  le  délml. 

A  l’exame.u  ,|u  système  nerveux  il  y  avail. des  lèsiojis  Imlbo-méseiieépha- 
iques  énormes.  Dans  la  moelle,  aujirès  des  lésions  aifruës  earael  éristiques 
“g-  H);,  nous  avojis  l.rouvé  un  amden  loyer  poliomyélilbpie  lombo-sacré 
(  >g-  Ib).  J.e  ^u'oujie  jiostéro-lal éral  des  cellules  eaneiionnaircs  d’un  côté 
était  disparu  et  à  ce  n 


,  ,  . --s  exi)érimeji(,ales  oïd  pu  a)i]iorler  eerlaineineiit  de  la 

aniièro  sur  la  ])roi)a}^ation  du  viius  poliorny élilùpie  dans  le  système  imr- 
'^eux,  l’étude  ,b‘s  lésions  conslalées  (die/,  rii’omme  ne  nous  ptu'met  pas  de 
s  précises  sur  la  porte  d'entiée  et  les  voies  de  jiropaiia” 
s  trouvé  en  ellVI,  des  ail énü ions  du  côté  du  rtiino-pba- 
et  de  rinleslin  «rrèle  eonsislanl,  dans  un  processus  inflammatoire  et 
^ans  1  hyperplasie  des  follicules  lyni]iliatupies,  d(‘  sorte  ([u’on  peut  se  d(>- 
r  si  ce.  n’est,  pas  là  la  iiorle  d’i'iilrée  du  virus  ipii  ultérieurement 


'PPer  (pij^  uii  injisd.anl.  du  virus  dans  la  cavité  péritonéale,  ont  pro- 
fpié  une  parapléf^ie,  viendrait,  en  faveur  de  cette  bypol lu’ise. 

■^lais  ])|us  probable  nous  jiaraît  la  porte  d’entrée  rhino-pliarynuée, 
'"me  Klinfr  (17)  Padmet  également .  Les  lésions  inflammatoires  trouvées 
’’  nous  au  niveau  des  amygdales  et  du  rbino-jdiarynx  eonstilue- 
entla  trace  laissée  ]iar  le  virus. 

un  enfant  ayantsueeombéi  rois 
après  le  début,  ajqiarent  de  la  maladie,  nous  avons  ])u  conslaler,  out  re 
'sions  infiltrai.ives  de  la  i 
"""•([ué  du  bulbe  olfactif. 


jours 

des 


(dfaclive. 

ne  lois  ]iénéfré  dans  le  lu'vraxe,  le  virus  ai  l 
dans  le  névraxe  a  eependai 


cependant  une  certaine  (■lectivilé 
de  leurs  propriétés  pbysico-cliimi- 
cbe/  certains  sujet, s  adultes. 


I’a  iiioi  (ujii')  nr  zona  Zosricn. 


'("'un  simple  l.rouble  Irojibiiiue  consécutif  aux  lésions  ganglion- 
a  e|.e  révo([uée  en  doiil.e  iiar  nous,  dans  idusieurs  publications  (lUj. 
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r,'(is(.  Li)>S(-iiül/.  ([Iii  ;»  ini)nli(‘  le  ])f(“iiii(^r  rc,xisl,cii(  (‘  (h;  r. 

I.i'amu'l('‘uircs  diias  l(^s  ('(‘Ihilcs  ('•])i(l(‘riiii([U(‘s  des 
l'daidr  d<iiuu’‘  la  ladalioii  ([ui  cxislc  ciilia'  las  (■or])iiscid(,‘8  al,  la  ] 
d'im  viniK  jiaui'(d  rojia.  inia  jii-aniiàra  d('■du(d  ion  s'iiniiosail.,  à  savoir  <[ue 
1('S  vâsiuidas  a-ulatiàas  doivani,  aoalaiiir  l(^  virus  dans  las  acllnli^s  àjiidar- 
nn([n(!s.  .Nous  ladronvâmas,  à  nolra  lour,  ])0u  da  t(!m]is  ay)ràs  Lipsclinlü 
li^.s  iiudnsions  inlrannalàairas  ([ni  porlani,  son  nom  ci,  nous  l'imcs,  (ui  cadre, 
d(‘s  e.ssais  d'itioanl;d,ion  da  li([nid((  ((‘[dtalo-raahidicn  des  /.omd.cHix  avec 
l'orl.c  lymjdioayl.osa  à  la  aorin’ca  du  lapin.  Cln;/,  ([ual([u(!s  lapins  nous 
oblîninas  uins  l(’‘Lr('‘ra  inlillralion  liinadrcc  autour  du  Irait  de  saarifnnd.ion 


lài  dehors  da  l.iiiscdinlz  at  juais-incanas,  ïndTi,  Sjciaa,  Mijiami  et  l-lliara, 
(llaulaa-s  (‘t  Will'and  ohsarv(''r(int  c'aidamant  da  rares  ivaations  (infiltra¬ 
tion  at  aojijonativitcc)  ioaalas,  nnds  aas  rcVsidlats  rue  ](auv(ud,  ('tra  ijdcr- 
]ir(‘t('s,  salon  rojcinion  da  I  )()err,  aonima  las  sym])t(“)inas  d’une  inoculation 
r(-ussi(!.  i’It  a-ala  d’aid.anl,  [dus  ([ua  jiarsouna  n'a  ])U  olitanir  la  transmission 
(‘U  s(‘ri((,  d((  sorla  ([u'on  ])aut  dira  ([ua  la  Iransmission  cdiaz  raiumal  du 
virus  y.ouateux,  jus([u'à  i)r(‘S(ud,,  n’est  [cas  d(■montr('■a.  Tl  n’y  a  [las  dcc  doute 
aa])audaut  ([lia  r('M  iiption  zonateusa  doit  aonteiur  le  virus  de  la  maladie  et 
([ii’alla  rajuV'senla  non  ]ias  un  troubla  troiilii([ua  mais  la  localisation  [iri- 
maira  ch'  ce  virus. 

(  )n  [lant  ajqiortar  une  si'i'ia  da  [irauvas  l'i  ra]i]iui  da  a(‘tta  o])iiiion  : 

1.  iNattar  at  l  rbaiii  an  ax]i(‘rimanlant  avec  un  aiitiiiviia,  ]ir('‘]iar(‘  avec 
(las  [iroduits  da  r(''ru]il  ion  aiilama!  ont  montre'  la  ]ir('sance  (hes  antieoi'iis 
.sii('aifi([iias  dans'Ia  sc'rum  des  zoualaiix.  C-a  fait  serait  an  ([uel([ua  sorte  la 
[ireiiva  ([lie  dans  las  vi'siaidas  zosti'riannas  doit  a.xistar  le  virus  s]i('ai fii[ue. 
< '.(([landaiit  ai's  rai  liaralias  ne  soni  ]ias  aoii  lirm(''as  )iar  Laiida  e|,  Silberstein. 

2.  I.'aniorasaanaa  aiitaiK'a  du  zona  [laiit  Ji’i'tre  pas  aousidi'ri'e  eonuiie 
un  troubla  I  ro]ilii([ua  dû  à  la  l(■sion  aiinalionnaira.  S'il  en  ('lait  ainsi  on 
davnut  trouvar  da  lallas  mani l'estai  ions  dans  tous  les  cas  d’alti'ration 
(las  [[analions  sansitil's  ou  syniiiatiii([u(!s.  Or  a.e  n’ast  jias  le  cas.  .\ons  avons 
('■tu(li(''  une  scn'ici  de  aas  où  il  y  avait  des  [iroaassiis  inliltra I  i l's  [dus  oU 
moins  aonsich'rables,  inl'lammatoiras  ou  n('o[dasi([ues,  dans  las  a;an[,di(ms 

I  sym]iatlii([uas  ([ni  n'oITraiant  anauiie  ('riqition  zost(;riann(î. 
rimmunilc'  du  zona  montra  uikî  lois  de  [dus  ([ue  eatta  maladie 
est  une  airactioii  à  virus  s[i('ai li([ua  at  ([lia  la  zona  sym[d,omati([ue  u’existe 


Si  les  inoculations  ex[i(''i'imanl aies  du  zona  l’i  la  a()rn(''e  du  bqdn  ne 
[lauvant  [las  nous  [lermettra,  aomma  dans  riiar[i(''S,  de  suivre  la  [iropa- 
aation  du  virus  du  niveau  des  ti'aiinients  au  ni'vraxa,  les  reidiera.lies 
liistopatli(doa:i([ues  laites  dans  des  cas  da  zona  avec  ni'cro[i.sie  ou  sur 
(las  bio[)sies,  nous  a[)[)ortant  ca[ien(lant  des  doa.uments  im[iortants  pour 
ccd, te  liy[)()tli(''se. 
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Cos  coiislaliiLioiis  Iii.sldl(.^ri,|-Ii,.s  (iiil,  mio  o;faiif|a  aiialo”'io  av(H;  co  <(u’on 
a  vu  dans  l'InTjiàs où,  di  dclioi-s  de  la  làsion c.ul.aiKa!, oxisi.o  (■(■alcincul,  un 
pi-occssus  <lo  iiàvril.o  asccndanlv  coniiiiciicaid.  au  jiivcau  d(^s  IvniiinaisoiiS 
sous-cuLaJioos,  CoMc  aiialo^'ic,  i[U(ii([iir  dans  Ir  zuna  lo  l.rono  du  nerf 


revue  neurologique  Planche  1 


hN(:r-:i'iiM.t)\n  l'.i.irics  -i  i  i.tiiayluuf; 


soit,,  en  gcnéi’iil,  moins  allnini,  ([in;  dans  riior])(''s,  nous  autorise  d’alîir- 
nier  que  le  virus  se  pro])aq(!  aussi,  dans  le  zona,  le  lotifr  des  faisceaux  ner¬ 
veux  et,  même  des  (ihn^s  n(;rveuses,  lors([u’il  ]ién('d,re  à  l'intérieur  du  l'ais- 


I  ar  eonséqiKud,  nous  ])ourrons  adinel.tn^  ((uo  la  t 
ians  les  l'anglions  s))inanx  se  fait  d'une  faron  eentri])èle,  mais  nous  n’a- 
'^ons  pas  le  droit  d’e.xclure  d’une  façon  absolue  la  voie  eentrifuge. 

I-^evaditi  (2ô],  Nieolau  et  d'autniS  clierelieiirs  ]ienseid,  (pie  le  virus  zo- 


J'ateux  p(ait  pénétrer  dans  le  névraxe  au  niveau  d'un  ]»oinl  ([ueleon([uc, 
'i*^"i'Iiaryn\  jiai-  exemple,  sans  y  ]irovo([uer  de  lésions  visibles,  l'ne 
°'S  arrivé  dans  le  névraxe  il  a  tendance  à  se  localiser  sur  un  groiqie  de 
Sanglions  spinaux,  ]iour,  de  là,  par  une  voie  centrifuge,  descendre  le 
des  nerfs  jus([u'à  la  région  eorre.sjioudante  cutanée  ou  jirovoifuer 
^^sa  pullulation  les  lésimis  couum's  de  la  iieaii. 

eite  hypol.liése  iiourrait  être  appliifm’e  aussi  à  certaines  inoculations 
J  ^■'^na  prati([uées  cbez  l'bommc.  Dans  uni'  séiàe  d'essais,  faits  par  l’iin 
nous  avec  Sager,nous  avons  réussi  une  fois  à  provoquer  un  zona  tbora- 
a^Ue  ehey,  l’inoculation  c.utaiiéi'  au  niveau  du  bras.  1/hypo- 

ononc(;e  ],lus  liant  e.xpli([ucrait,  eu  partie,  ce  r(■sultat.  Mais  il  est 
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IMisHihIn  ([UC  le  virus  I  nmsiiurl  ('■  iiccidcul.cllciuciil  de  lu  n'cjuu  scarific'C 
au  Miorax  se  soil,  erede  sur  e(d,l.e  r(■f^iou,  (uir  il  y  a  |,rouv('  des  cuudil.ions 
lavoraldes  de  r('ee[>l.ivil  é.  La  r(■e(‘]d,ivil  é  de  la  jauni  eoiidil  iuuiu'e  jiar  les 
l'ael.iuirs  lueidioiiiu'-s  jdus  luiu  duil,  jouer  un  n'ile  esseid.icl  dans  l’inl'ecLion 


,  ]dl  eL  jad.eid.iel  d’oxydo-iValuel.iou  des  I, 
ion  el  la  mitral. ion  du  virus  /.oiudiuix  e 


l.i.iue. 


Imi  LouI cas.  Jiariui  lesdiUëreules  ojiiuious  (unises  sur  la  ]iro]ia<:al  ion  d» 
virus  zoiialeux,  riiyjaïUu'-se  loruiuli'e  jiour  la  jiretuii'ire  lois  jiar  l'uu  do 
nous  (Marineseoi  est,  eidle  ([ni  esl.  ajijiiiyi'c  jiar  des  areiiiueiil.s  si'rieux. 


ICXiJij-IIM.OM  YlilATHS  .1  CI-THAVIIH  S 


*le  leurs  lésions.  Il  rétine  une  jj:r;uulc  ohsc-iiriio  clans  la  classification  des 
•liverses  encéphaloinyélitos,  do  niônie  ({uo  sur  le  rapport  do  roncéplialo- 
inyélitc  disséminée  avec  les  dilïérontesniyéliLesconsécuUvosauxmaladios 
*ntecticuscs,au  traitomont  antirahicpie  et  leurs  rapports  avec  la  sedéroso 
en  plaques  sous-aiguë  et  la  maladie  de  rfcddlder. 

^'ous  insisterons  surtout  sur  rophtalmomyélitc  et  ses  relations  avec  la 
maladie  de  Sehilder  cd  la  sedérose  en  placiues  sous-aiguë.  Nous  laisserons 
de  côté  les  rapports  de  la  neuromyélitc  aiguë  avec,  reucéphalite  épidc’- 


npie  car,  comme  l’ont  soutenu  (luillain,  Alajouanine,  Hertrand  et 
^''eiu  (2G),  on  jkî  pemt  pas  adimd.tre  l'opinion  des  auteurs  ([ni  allirment 
due  la  lunirojiticomyélitcc  ne  serait  ([u’une  forme  anatomo-clini([uc  de  la 
nevra.xii.c  épidémicpie.  t'.’est  là,  à  notre  avis,  une  opinion  insoutenable, 
nus  avons'_^cu  l'occasion  d'e.xaminer,  au  point  de  vue  anatomi([ue,  un 
d  oplitalmcincin-omyélite  ([ui  doit  être  considéré  comme!  une  forme  de 
''Unsition  entre  la  maladie  de  Dc'vic  et  la  maladie  de  Scliilder. 


C,.  -MMIl.XHSCO  ET  ST  AT  H  DltAGANESCO 


l’rol)al)l(:mcnl.  ([u'uiio  subsLaucc  inconnue,  renuonl,  ou  uiLravirus,  ab- 
sorbée  ])ar  la  luyrliuc  accélère  l’activité  des  l'eritients  uiyélolyti(];ues  et 
leurs  produits  d(i  désintégration,  en  vertu  de  la  inodilic.ation  de  lu  ten¬ 
sion  d(^  surl'ace,  a])])elleJit  les  cellules  de  ruicroglie  ([ui  se  LraJisforiuent  en 

Notre  cas  tend  à  i)rouver  que  la  maladie  de  Schilder,  comme  l’oplital- 
inoiieuroinyidite,  idïreut  des  ndations  de  parenté  au  point  de  vue  du 
mé.-auisme  iid.iim^  (b;  buirs  lésions. 

D'autni  part,  nous  m;  pouvons  passer  sous  silence  le  lait  ([u’il  existe, 
entre  l’o]ihtalmoiieuromyélite  et  la  sclérose  en  placpies,  une  ressendjlance 
(■lini(iue  (d,  liistologi([ue  (pli  témoigne  eu  faviiur  de  rojiiiiiou  (pie  ceS 
maladies  oITreid.  une  certaine  idlinité  ](atbogéui(pie.  Nous  ne  voulons  pas 
jirideudre  ]»ar  là  ([ue  e(!  soit  deux  aspeid.s  dilTériînLs  di;  la  même  mala¬ 
die.  Mais  au  point  de  vue  nosograjdiiipie  ce  sont  des  maladies  ap])a- 
rentées. 


(àd-te  opinion  nous  jiarait  avoii'  une  ap]iareMce  de  vérité  ([ni  réclanie 
cependant  de  nouvelles  reidiercbes.  Les  mémos  considérations  peuvent 
être  appliquées  aux  rapjiorts  ([ui  peuvent  exister  (uitre  la  maladie  d® 
S(diilder  (d,  la  sidérose  en  pla([U(!S.  (Jrfice  à  robligeauco  du  P-'  Cid  (de  llo- 
sai'ioj,  I  lin  de  nous  a  ])u  examiner  des  pièces  histologiques  d’un  cas  d® 
maladie  de  Sidiilder,  dont  on  n'avait  pas  jiosé  le  diagnostic  pendant  1» 
\  :e.  Cbc/  c(dui-ei  il  y  avait  des  basions  très  semblables  à  c(dles  de  la  sidé¬ 
rose  en  ]dai(ues  connue  d’ailleurs  dans  un  cas  de  Preidiia.  On  ])oiiriMit 
donc  réunir,  jnsipi'à  plus  anqile  inrormé,  dans  la  même  classe,  ces  d  ma¬ 
ladies  dillérentes,  à  savoir  :  rophtalmoueuroniyidite,  la  maladie  de  Scliil' 
(Ier  (d,  la  sidérose  en  plaques.  Marburg  (2Sj  considère  surtout  ces  deU-'^ 
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dernières,  ainsi  d’ailleurs  que  rencéphalomyélite  postéruptive  ou  spon¬ 
tanée,  comme  une  seule  maladie. 

I^e  trait  d’union  entre  ces  alîections  si  différentes,  c’est  qu’elles  intéres¬ 
sent  les  fibres,  respectant  d’habitude  les  cellules  nerveuses,  s’accom¬ 
pagnent  ou  non  de  lésions  vasculaires  prononcées,  mais  attaquent  tou- 
•lours  et  presque  primitivement  la  myéline. 

Dans  un  très  important  mémoire  apparu  récemment,  M.  J.evaditi 
aborde  le  problème  des  ultravirus  provoquant  différentes  névra.xites,  à 
savoir  le  virus  herpéto-encéphaliti();ue,  l’infection  neurovaccinale  du 
^"age,  l’encéphalopathie  postvaccijiale  de  l’homme,  l’encéphalomyélite 
du  renard  et  la  maladie  de  Scliilder-Foix  du  singe 
Ce  sont  Levaditi  et  Perdrau  qui  ont  attiré  l’attention  sur  l'encéphalite 
Périaxiale  chez  le  singe.  Perdrau  (29)  compare  l’affection  à  la  maladie  de 
childer  en  se  basant  sur  le  travail  de  Grcenfield  (30).  Il  a  constaté  dans 
U  substance  blanche  du  cerveau  fixé  au  formol  de  petites  zones  trans¬ 
îmes,  surtout  dans  les  lobes  occipitaux.  Les  régions  altérées  offraient 
grand  nombre  de  cellules  de  microglie  et  de  corps  granuleux.  Les  gai- 
^6s  de  myéline  y  él, aient  disparues.  Pas  de  lésions  inflammatoires. 

H  Devaditi  admet  que  (;es  affections  procèdent  de  deux  mécanismes 
îrents,  l’un  inflammatoire  et  lipolytique,  l’autre  purement  lipotro- 
1  'que.  Dans  le  premier  cas,  la  myéline  est  fragmentée,  lysée  et  phago- 
f  e  par  les  éléments  mésogliques.  Dans  le  second  cas,  la  démyélinisa- 
u  est  le  résultat  d’un  trouble  du  métabolisme  des  lipoïdes  ayant  pour 
les  éléments  d’oligodendroglie. 

One  il  y  aurait  un  premier  groupe  :  des  névraxites  inflammatoires  li- 
ytiques  (encéphalite  herpétique  chronique,  encéphalite  postinfec- 
par  P  second  groupe  de  leuconévraxites  lipotrophiques  représenté 

encéphalomyélite  du  renard,  l’encéphalopathie  disséminée,  les  sclé- 

®  aiguës  et  disséminées,  la  scléro  se  en  plaques,  la  maladie  de  Schil- 
der-Poix.  i  h  . 

^vis, cette  classification  n’est  pas  en  concordance  avec  les  faits 
outes  ces  leuconévraxites  ont  pour  substratum  un  processus  patholo- 
Par  P  par  la  désintégration  de  la  myéline  qui  est  phagocytée 

b  ,  ^  niicroglie  ;  il  n’y  aurait  peut-être  que  l’aplasie  périaxiale  de  Merz- 
fiî''  serait  attribuable  à  une  dystrophie  de  la  myéline  en  relation, 
Poose  M.  llortega,  avec  la  fonction  de  l’oligodendroglie.  Du 
I  c  est  la  une  opinion  qui  mériterait  d’être  contrôlée  par  de  nouvelles 

recherches. 

la  s  ®  attiré  depuis  longtemps  l’attention  sur  ce  fait  qu’après 

relève  dégénérescence  de  la  myéline  du  bout  périphérique 

Dques  ^  processus  fermentatif.  Si  les  ferments  digestifs  hydroly- 
iQgj  prédominent,  nous  assistons  à  l’effondrement  de  l’édifice  morpho- 
Pt*re  nerveuse  en  commençant  par  la  désintégration  de  la 

îbiiu'  permis  de  dire  quelques  mots  sur  le  mécanisme  physico- 

'que  de  la  dégénérescence  de  la  my(''hne.  Ici  (pi’on  l’observe  dans  les 
neukoloüiqee.  —  t.  i.  n’  1,  janviek  1932.  3 
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l(uico-f!n(:('‘phaloiTiy(“lil,cs,  ([ui  relève,  à  notre  avis,  du  luême  inéeanisrne 
«[iKi  dans  la  défjénéresc.enia;  de  la  myéline  à  la  suit(^  de  la  seelion  du 
lier!.  I<ài  (‘ITet,  comriK!  l’iin  de  nous  (Marinesc.o)  l’a  soidanm  d(i])uis  long- 
temjis,  la  désiutéifration  ]iro^o'e,ssiv(^  de  la  myéline  d(î  même  ([im  la  dégé- 
m'rescence  du  (•ylindi'ax('  re]ir('‘sent<'nt  des  iilu’uiomèm^s  de  désintégration 
analogues  à  e.(!nv  ([ui  ont  li(ui  datis  le  traetus  digestil'  el  comme  l(ds  sont 
<lns  à  l'action  des  diastases.  La  myéline  ([ui  a  pour  constituaid,  principal 
la  li'‘cit  hiuc,  subit,  un  déaloublemeid ,  donnant  d’abord  l'acide  gly<-érO- 
])hosj)hori([ue,  la  cliolimî  et  r(‘au,  arrivani,  jus([u’à  la  ronnation  d’acide 
ol(‘i([u<i  (([ni  se  teint  en  noir  par  l'acide  osnii([ue  à  la  im'-tliode  de  Mai'clii)- 
A  l(‘ur  tour,  les  jirotéines  et  les  lipoïdes  des  cylindraxes  se  dédoublent, 
aboutissaid,  tort  i)robablemcut  à  la  l'ormation  d’amiuo-acid(VS. 

'l'oiis  ces  ]>liénümènes  d’bydrolyse,  ([ui  s((  réalisent  dans  un  milieu 
acide,  sont  la  c()nsé([U('nce  du  dés(’‘([nilibre  des  fermenis  hydrolytiques  et 
oxydants.  Le  sont  les  l'ermeids  lyl  i([ucs  ([ui  prédondnenty)arc.e  ([u’ils  sont 
sousiraits  à  l’action  de  coordination  du  noyau  et  du  cylojdasma  de  la  cel- 
luh'  nerv(‘use. 

'l'ont  es  les  l'ois  ([ne  cette  action  régulatrice  est  snsinunlue,  l'(’‘([ui  libre  aci- 
dübasi([ue  de  la  libre  mu-vcusc!  est,  dérang(’‘  (d  la  destruction  de  rarchiteo- 
tur(!  de  la  libr((  nerveuse  est  l'e.vjuession  des  [iliénomèiies  de  dédouble- 
ment  des  li]>oïd(‘S  et  des  prot(’‘iues. 

La  dégénérescence  wallérienne  (est  l’exemph:  bï  [dus  l'rajijjant,  de  l’auto- 
lys((,  ïuais  l’aclivuti’'  d(î  ces  l'ermenfs  inhibés  i)ar  l’activité  coordinatrice 
du  c.orjjs  du  muii'ouc  ])eut  cl  ta;  sus])endue  i)ar  leur  act.ival.ion  duc  à  l’in- 
tervention  des  toxim^s  (d.  des  l'erments.  .M.  Brikner  vient  d’apporter  des 
documents  lr(';s  importants  en  faveur  de  cette  oj)inion  et  ses  expériences 
jettent  uiu;  certaiiu!  Iumi('!r(!  sur  le  mécanisme  intime  dt;  la  dégénéres¬ 
cence  de  la  niyéline  ([ue  l’on  rencontre  dans  la  sclérose  en  plaques  et 
dans  d’autres  leuco-encéj)halomyélites.  D’après  cet  aideur  la  dissolution 
des  grains  de  myéliiui  (>st  la  conséquence  de  la  tiansl'ormation  des 
lil)oïdcs  en  des  combinaisons  solubles  [(ar  l’action  des  to.xines  liémoly 
ti([ues  (myélolyti([ues)  d’origine  animah;  ou  bactérienne  et  des  neuro- 
to.xines.  Leur  action  déiiend  de  la  ([Liant, ité  et  de  l’espèce  des  lipoïdes 
[iréscnts  dans  le  tissu  sur  le([uel  elles  agissent. 

Dans  la  sidérose  en  [)la([ues  le  sang  contient  une  lipase  qui  n’existe  pa® 
noi'malenient  et  ([ui  [irobablement  a  un  rifle  dans  la  production  des 
lésions.  Brikner  [U'i-tend  avoir  inhibé  cette  lipase  à  l’aide  du  chloi-hydrate 
de  ([uinine  et  obtenu  des  succès  dans  le  traitement  des  malades. 

VI.  — N(;urolroi)i.sme,  neiiroprobasie,  odngéni'sc. 

;\près  avoir  constaté,  comme  d’autres  auteurs,  le  neurotropisme  de® 
virus  que  nous  venons  d’étudier,  déterminé  la  jiortc  d’entrée  et  la  propa' 
gation  le  long  des  nerfs  et  des  voies  centrales,  il  reste  à  préciser  le  déter¬ 
minisme  de  cette  allinité,  et  non  seulement  le  facteur  mécanique! 
c’est-à-dire  l’odogénèse  mais  aussi  l’intervention  d’autres  facteurs  qu' 
guident  l’émigration  du  virus. 
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Du  reste  dans  nos  expériences  déjà  anciennes  sur  l’inoculation  du  germe 
srpetiquc  à  la  cornée  du  lapin, nous  avons  constaté,  en  suivant  la  marche 
centripète  des  lésions,  que  le  virus  se  propage  le  long  des  voies  prél’or- 
inees  représentées  par  les  espaces  situés  entre  les  faisceaux  nerveux  et  les 
res  nerveuses,  sans  dénier  cette  propriété  au  cylindraxe. 

En  effet,  le  virus  attaque  tour  à  tour  la  choroïde,  les  processus  ciliaires, 
nerfs  cilia  ires,  le  nerf  ophtalmique,  le  ganglion  de  Gasscr  et  le  bulbe; 
c  térieurement  l’infection  atteint  la  moelle  cervicale  et  lombaire.  Nous 
8vons  pu  établir  que  Fodogénèse  existe  aussi  dans  la  poliomyélite. 

depuis  que  ces  expériences  ont  été  faites  nous  nous  sommes  rendu 
compte  que  les  nouvelles  acquisitions  sur  la  concentration  en  ions  11 
CS  tissus,  la  charge  électrique  des  ultravirus  et  le  lioleiiliel  d'oxyduré- 
nion  peuvent  éclairer,  dans  une  certaine  mesure,  h-s  phénomènes  qui 
caractérisent  le  neurotropisme. 

evaditi  admet  (jue,les  virus  introduits  dans  im  point  quelconque  du 
protoneurone  progressent  du  centre  vers  la  périphérie  ou  inversement, 
pour  cette  raison  que,  se  multipliant  de  proche  en  proche,  ils  vaccinent 
riere  eux  les  segments  cylindraxiau.x  leur  ayant  servi  de  milieu  de  cui¬ 
re.  Levaditi  reconnaît  lui-mème  que  ces  considérations  sont  pour  la 
Plupart  hypothétiques. 

ais  la  neuroprobasie  ne  nous  fournit  pas  des  renseignements  sur 
*oécanisme  intime  de  la  ])ropagation  du  virus,  parce  que  nous  ne 
buvons  pas  pourquoi  les  ultravirus  neurotropes  cheminent  dans  les  voies 
cuses  et  se  localisent,  suivant  les  circonstances,  tantôt  dans  la  subs- 
Uce  blanche  tantôt  dans  la  substan(m  grise,  respectant  la  périphérie,  et 
Uquoi  dans  d’autres  affections  comme  les  polyradiculo-névrites  ou  le 
_  cxanthémati({ue  (Spielmeyer,  Marinesco),  ces  virus  provoquent 
esions  dans  le  névraxe  et  dans  les  nerfs  périphériques. 

écrivons  à  présent  au  mécanisme  qui  conditionne  la  propaga- 
Posl  localisation  des  ultravirus  dans  le  névraxe.  Nous  avons  pro- 
autrefois  une  théorie  mécanique,  Fodogénèse,  pour  expliquer  la 
la  du  virus  herpétique  de  la  cornée  jusqu’à  la  terminaison  fie 

cill  descendante  du  trijumeau  à  travers  les  nerfs  et  les  ganglions 

*Hais'^^*’  ganglion  de  Gasser  et  la  racine  descendante  du  trijumeau, 
marche  incessante  du  virus  du  niveau  de  la  porte  d’entrée 
c  névraxe,  sa  multiplication  et  sa  localisation  dans  les  différents 
‘ons^^*  *o.terviennent  d’autres  facteurs  tels  que  la  concentration  en 
fér  tissus  que  Fultravirus  parcourt,  la  cliargc  électrique  et  la  dif- 

le  V,  potentiel  entre  la  charge  du  virus  et  celle  du  neurone  et  aussi 

entiel  d’oxydo-réduction  des  tissus. 

d’ox  j^^'^'^^otration  intracellulaire  en  ions  II  sont  reliés  les  phénomènes 
'^ife.s  réduction  et  les  propriétés  physico-chimiques  cellu- 

’  P’^*'^que  la  différence  entre  le  pli  extracellulaire  et  intracellulaire 
teur^  perméabilité  cellulaire  et  des  phénomènes  de  surface,  fac- 

qm  sont  à  la  base  même  de  la  vie  des  cellules.  Four  celles-ci  comme 


les 


oiilicux  humoraux  la  constance  du  pli  est  une  nécessité  biolo- 
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gique  priinonliulo  et  les  changements,  même  minimes,  rlu  pH  dnivent 
avoir  d’énormes  conséefuences  à  l’intérieur  de  toul.es  les  cellules. 

Or  les  dilTéreids  tissus  possèdent  une  concentration  ditlérento  en  ions  H' 
l’our  considérer  seulement  la  peau  (fui  exerce  une  fonction  de  proi.ection 
vis-à-vis  du  milieu  ambiant,,  ses  éléments  constitutifs  olîrent  des  pli  cfui 
varient,  de  plt  =  3, .5  (couche  tout  à  fait  superficielle  de  la  peau)  jusqu’à 
pli  =  7  (cellules  basales)  et  pTI  =  7,4-7,6  (couclie  sous-cutanée). 

L’augmentation  de  la  concentration  des  ions  H  détermine  dans  les  cel¬ 
lules  un  raient, issernent  des  phénomènes  d’ox-ydal.ion  et  une  rétention 
dans  les  t, issus  des  produits  d’oxydations  incomplètes  et  même  des  acides.  ' 

L’augmentation  des  ions  OII  a  un  effet  contraire,  ils  augmentent  leS 
oxydations  (consulter  pour  plus  de  détails  notre  travail  sur  le  zona  Zos- 
ter  (18). 

D’aut  re  part,  la  recherche  de  la  st  ructure  biochimique  des  fibres  et  des 
centres  nerveux  nous  ont,  montré  l’existence  d’un  syst.ème  diastasique 
représenté  dans  les  fibres  nerveuses  par  le  fer,  catalyseur  du  premier 
ordre,  ((ui  existe  dans  la  myéline,  et  la  présence  d’une  lipase,  inactive  a 
l’état  normal,  tandis  cpie  dans  les  cellules  nerveuses  le  système  diasta¬ 
sique  est  représenté  par  le  fer  et  un  ferment  d’oxydation  attaché  auX 
granulations  colloïdales  du  cyloplasnia. 

Des  recherches  eut, reprises  avec  Sager  sur  le  point  isoélectriqUCi 

nous  ont  montré  que  le  virus  rabique  à  un  pli  enire  0,8  et  7,4,  possède 
une  charge  négative,  donc  il  se  dirige  vers  le  pôle  posit.if. 

Les  résultats  de  l’injection  d’une  émulsion  contenant  le  virus  qr*' 
émigre  vers  le  pôle  posit  if  sont,  différents  do  ceux  du  virus  (jui  émigre  vefS 
le  pôle  négatif. 

Gomme  on  le  voit,  le  c.hangement  de  la  réact.ion  de  Tiiilieu  où  se  l.rouve 
le  virus  de  la  rage  ex(;rc,(^  une  action  évidiud,(^  sur  la  viridencfî  de  ce!ui-c>' 
Sans  doute  ({ue  c’est  là  une  propriété  de  t.ous  les  virus  iKuirotropes. 

D’autre  part,  ces  virus  détruisent,  les  ferments  oxydant, s  des  cclluD® 
nerveuses  lorsqu’il  s’agit,  des  virus  ((ui  al,ta<[uent,  la  substance  grise 
activentles  ferments  hydrolyt,i([ues,  au  cas  oii  le  poteniiel  d’oxydoréduC' 
tion  est  altéré. 

Nous  ne  pouvons  pas  (uitiau’  dans  les  détails  de  cel,l,e  (piesl  ion  mais,  ^ 
notre  avis,  en  dehors  de  la  charge  élect  riipie  il  faut  considérer  dans  l’a®' 
tion  des  virus  neurotropes  la  perméabilité  de  cluupie  tissu  réglée  pari® 
pH  et  les  phénomènes  d’oxydoréduction  profondément  troublés.  D** 
reste,  dans  un  travail  antérieur  nous  avons  montré  que  la  motilité  du 
ponéma  pallidum  est  influencée  par  le  milieu  où  il  se  trouve  et  nous  aVOl>® 
expliqué  par  la  notion  du  terrain  la  localisation  du  IréponéTria  dans  1® 
parenchyme  des  sujets  atteints  de  paralysie  générale  (27). 
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ÉTUDE  ANATOMO-CLINJQUE  D’UN  SYNDROME 
ALTERNE  DU  NOYAU  ROUGE 
AVEC  MOUVEMENTS  INVOLONTAIRES  RYTHMÉS 
DE  L’HÉMIFACE  ET  DE  L’AVANT-BRAS 


LUDO  VAN  BOGAKUT  et  IVAN  BI<:KTIIAN1) 


Le  nombre  de  eas  vérifiés  du  syndrome  de  Benedikt  esL  relativement 
peu  élevé.  MM.  Souques,  Grouzon  et  Ivan  Bertrand  les  ont  réunis  récem¬ 
ment  dans  une  très  complète  synthèse  critique  parue  ici  même  en 
1930  (1). 

Nous  voulons  contribuer  à  l’étude  des  syndromes  de  la  région  rubrale 
par  l’observation  anatomo-clinique  suivante,  en  y  soulignant  deux  points 
ass(!z  nouveaux  : 

1°  L(t  possibililé  d’un  stjndroiiw  liypoloniqnc  céréhellmx  rontralaiéral  ; 

2°  Lu  corxislrnre,  dans  un  syndrome  denlo-rnbnd  rnixle,  de  rnonvemenls 
iny/iclfiniqnes  rythmés  à  lopograpliie.  segmenlnire. 

Gctte  malade  Agée  de  42  ans  n’avait  présenté  jusqu’en  1926  qu’une 
bronchite  assez  grave  évoluant  avec  une  température  de  38“  à  39°  5  pen¬ 
dant  deux  mois.  Elle  fut  suivie  d’une  poussée  de  néphrite  avec  albumi¬ 
nurie. 

En  mai  1926,  elle  est  réveillée  la  nuit  par  de  violents  maux  de  tête  et 
constate  qu’elle  voit  double.  Elle  est  littéralement  affolée  et  c’est  en 
vain  que  l’entourage  tente  de  la  rassurer.  Un  médecin  appelé  constate 
une  ptose  palpébrale  gauche.  La  malade  accuse  de  violents  vertiges. 

Le  lendemain  matin,  on  note  une  hémiplégie  légère  du  côté  droit.  Les 
mouvements  de  la  main  sont  incertains.  La  malade  tente  de  se  lever,  mais 
tombe  à  droite  et  en  arrière.  Elle  est  fort  gênée  par  sa  diplopie. 

Nous  la  recevons  dans  notre  service  quinze  jours  plus  tard. 

La  station  debout  est  encore  impossible,  car  la  malade  tombe  vers  la 
limite.  Nous  notons  une  hypotonie  dimidiée  droite,  assez  légère  et  prédo¬ 
minant  sur  les  membres  supérieurs.  La  force  segmentaire  est  bien  con- 


(1)  SoucuES,  Chouzon  et  Ivan  Bertrand.  —  Bev.  neurologique,  2  octobre  1930. 
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servée  et  tous  les  mouvements  sont  possibles.  Les  réflexes  sont  très  vifs, 
du  côté  atteint,  saut  le  réflexe  acliilléen  droit  qui  est  aboli.  Pas  de  signe  de 
Babinski,  ni  de  troubles  sensitifs  appréciables  en  dehors  d’une  grosse 
diminution,  au  membre  supérieur  droit,  de  la  pereepl.ion  de  la  différence 
des  poids. 

Be  réflexe  rotulien  est  pendulaire  à  droite. 

Bans  la  marge,  la  malade  dévie  fortement  vers  ta  droite. 

L’étude  des  fonctions  cérébelleuses  montre  une  dysmétrie  modérée 
roais  nette,  dans  l’épreuve  du  doigt  survie  nez.  Ce  mouvement  s’exécute 


l'ig.  1.  - 


du  pied  du  pédoncule  cérébellcu: 


outre  avec  un  res.saut  j)réterminal.  La  dysmétrie  est  plus  nette  dans 
du  talon  sur  le  genou. 

^  y  a  pas  de  tremblement  intentionnel  du  type  de  la  sclérose  en  pla- 
os.  On  note  encore  une  hémiparésie  faciale  droite  respectant  le  facial 
"operieur.  Elle  s’accompagne  de  mouvements  myocloniques  de  la  com- 
buccale  et  les  muscles  mentouniers  droits.  Ces  myoclonies  sont 
niees  à  une  vitesse  de  lüO  à  110  secousses  par  minute.  Ces  mouve- 
Lon  *  ®ont  synchrones  d’un  mouvement  rythmique  de  prona- 

on  (j0  l’avant-bras  sur  le  bras,  autour  de  l’artimilation  du  coude  et  sur- 
^  visible  dans  l’attitude  du  demi-repos.  Le  voile  et  la  glotte  ont  une 
^<=^00  normale. 

^  Paupière  gauche  est  ptosée  complètement  et  le  muscle  droit  int('rne 
m„., 
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La  malade  est  inorLo  deux  ans  après  d’iid'eelion  urinaire. 

Si  l’on  a<'c(ipLo  la  classification  de  MM.  Souques,  Lrouzon  et’Ivan  Ber- 
traïul  il  s’af!;it  ici  d’un  syndrome  alterne  du  noyau  rouge,  avec,  mouve¬ 
ments  involontaires  du  type  myoclonique  dans  le  domaine  liémi-facio- 


antibrac.hial,  avec,  asynergie,  dysmetrie  et  adiadococinésie  mais  sans 
reidorceimud,  intentionnel  des  pliénomènes  excito-moteurs. 

Nous  insistons  sur  l’intégrité  de  la  voie  pyramidale.  On  n’observe  ni 
clonus  du  j>ied,  ni  signe  de  Babinski  mais  seulement  une  exagération  des 
réflexes  tendineux,  sur  un  fond  d’hypotonie  légère. 


Nous  avons  coujic  en  scric  tout  l(j  tronc  c.éiaibral,  jusqu’au  niveau  de 
la  moelle  c<!rvicalic 
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noyau  dentela.  Tl  «si,  vraisemblable  que  (‘.(ïLl.e  lésion  est  eii  rapport  avec 
une  thrombose  loc-alisi'e  d’une  petite  branebe  de  l’artère  cérébelleuse 
inTérieure  droitci  au  moment  où  elle  conl.ourne  les  amygdales.  Tl  existe 
au  voisinagf!  du  nid  d’hirondelle  une  très  étroite  portion  de  la  substance 
blanche  centrale  du  cervelet  ([ui  (sst  iimnédiatemetit  sous-méningée 
(Dcjeriiu^).  tiette  dispositioTi  explique  que  soit  atteinte  une  partie  cen- 


Fig.  I.  —  Sur  une  coupe  encore  plus  élevée,  le  r.iinollisKcincnt  clélruit  une  griinde  partie  des  libres  en 
luiitninc  et  du  f.  longitudinnl  supérieur  gauche. 


traie  de  l’album  cérébolbuix  alors  que  la  cortiiudité  demeure  respectée. 

TjCS  noyaux  ilu  tf)it,  d(î  l’iunbolus  (d,  l(‘s  noyaux  (bsntch’-s  même  sont 
indemnes,  luic  coui)e  passant  transversalermsnt  par  1(!  inéso(;é[)lialc  et 
ses  tubercules  mamillaires  montr(!  (pu!  l’espace  iutcTpédonc.ulaire  est  le 
siège  d’une  méningite  chronique  inton.se  avec;  infiltration  des  cellules 
rondes  et  des  plasmato(;ytes.  Tous  les  vaisseaux  duccircle  artériel  de  Willis 
présentent  des  lésions  endarl éi'iti([ues  intemses  qui  aboutissent  souvent? 
pour  les  petites  branches,  à  une  thrombose;  c,onij)lète.  Tic  sont  d(;s  hisions 
d’endartérite  spécifique  évolutive;  et  de  véritabl(;s  gommes  intramurales 
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dissocient  les  plans  de  la  limitante  interne.  Les  artérioles  qui  pénètrent 
dans  l’espace  perforé  postérieur  sont  particulièrement  atteintes  par  ce 
processus  thrombosant. 

En  avant  de  l’espace  interpédonculaire,  sur  une  coupe  passant  par  la 
commissure  de  Werneckink  (fig.  2),  entre  le  ganglion  interpédonculaire  et 
la  commissure  précédente,  à  gauelie  de  la  ligne  médiane  on  trouve  un  petit 


^^^yer  (ie  nécrose  très  circonscrit  bourré  de  corps  granubnix  et  atteignant 
>iCremont  la  commissure.  Un  grand  nombre  de  fibres  de  la  troisième 
*■6  gauebe  sont  inLcrrom])ues  par  ce  ramollissement., 
ur  une  coupe  un  peu  plus  élevée  massant  par  l’infundibulum,  les  ban- 
duc  ’^’Pl'dfucs  et,  le  noyau  rouge,  on  distingue,  au  voisinage  de  l’aque- 
’rc  de  Sylvius,  un  petit  ramollissement  circonscrit  oblique  en  avant  et  en 
r,o  ^•^t’Cuisant  le  noyau  du  moteur  oculaire  commun  gauebe  (fig.  3). 
iieme  ramollissement  se  poursuit  un  peu  plus  en  avant  et  en  dedans 
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nu  détruisaiil  une  grande  parLie  des  fibres  eu  fouLaine  de  Moyuorl,  et  le 
faisceau  lougil.udinal  postérieur  (fig.  4). 

Le  noyau  iiuidiaii  do  la  troisième  paire  est  intact. 

La  capsule  du  noyau  rouge  gauche  est  légèrement  entamée  en  arrière 
et  en  dedans  par  le  ramollissement  de  la  calotte,  mais  tout  le  centre  du 
noyau  est  pauvre  en  fibres  à  myéline. 

Il  pxislr  donr.  (ine.  double  lésion  du  Ironc  cérébrul  :  l’une  délruisunl  le  pé- 
doneule  cérébelleux  supérieur  droil  immédicleinenl  après  son  origine  nu 


nogau  denlelé,  l’aulre.  alleignnnl  la  rulolle  inésoeéphnlique.  el  l’ exlrémilé  su¬ 
périeure  des  nojjnux  de,  la  Iruisièine  paire,  gauche. 

L’atrophie  du  noijati  rouge  gauche,  n’esl  paslanl  en  ropporl  avec  la  lésioU 
du  voisinage  de.  la  calolle.  Elle  esl  due  à  une  dégénérescence,  secondaire  dtl 
pédoncule  cérébelleux  supérieur  (fig.  5). 

Le  faisceau  longitudinal  su])érienr  ainsi  ({uc  la  commissure  dorsale  J® 
la  calotte  sont  atteints  également,  mais  sur  les  coupes  de  la  protubérance 
basse  le  faisceau  central  de  la  calotte  et  le  faisceau  longitudinal  poste* 
rieur  présentent  un  calibre  normal. 

L’olicc  bulbaire  gauche  prése.nle  un  débul  île  dégénérescence  pseudo-hij' 
perlrophique.  Lettc  dégénérescence  est  la  ]ilus  avancée  dans  la  lamelle 
dorsale,  elle  respecte  encore  la  parolive  interne  (fig.  G). 

La  voie  pijrainidate  esl  inlacle  dans  loule  su  hauleur. 


liruiiJi  D’UN  syNJ)itoMi:  m.teusi:  du  noyau  nouGJC 


(-'■eU.c  (louhlo  lésion  s’accordii  avec  le  Lahleuii  iiiixLe  (juc  l’éLude  eliiiii[ue 
nous  avait  indiqué, 

Le  syndrome  allerne  du  noyau  rouge  est  extrememeut  fruste,  il  n’est 
•ndiqué  (jue  par  l’iiémiplégie  cérébelleuse  droite,  le  trouble  de  la  pares¬ 
thésie  à  droite  et  une  paralysie  oculaire  opposée.  Les  mouvements  invo¬ 
lontaires  à  renforcement  intentionnel,  les  mouvements  ehoréo-atbéto- 
^iques  faisaient  défaut. 

Le  syndrome  des  myoclonies  rytbmées  était  fort  net  au  niveau  du 
territoire  liémi facial  drod,  mois,  et  ceci  est  tout  à  fait  exceptionmd  et 
intéressant  au  point  de  vue  du  mécanisme  physiopathologique  de  cer¬ 
tains  inouvemenls  involontaires  rythmés  des  membres  supérieurs,  ces 
memes  myoclonies  s’observaient  au  niveau  de  l’avant-bras.  On  observait 
dans  ce  segment  de  membre  an  mrmueinpnl  allernaiif  de  pruiialion  el  de 
^>jpinali()n  rappelant  d’assez  jirès  le  trouble  analogue  observé  à  un  mo¬ 
ment  donne  chez  un  de  nos  pseudobulbaires  politiques  rigides  (1).  11  faut 
taire  une  part  à  la  lésion  dento-olivaire  dans  la  pathogénie  de  ces  désor¬ 
dres,  comme  nous  l’avons  montré  antérieuremerd.  (2),  mais  le  noyau  rouge 
n  est-il  pas  un  des  nœuds  les  plus  imporl.ants  de  l’arc  cérébello- 
apinal  ?  L’atrophie  secondaire  du  noyau  lui-même,  dans  ce  cas-ci 
comme  dans  le  cas  H...  publié  ])récédemment,  traduit  ce  retentissement. 

^  ^loiwemenl  njlhmé  nnlihrachinl  n’cul  qn’iin  jragniPiü  du  Irenibleinenl 
9l-obal  que  l'on  asig  udé  ilniifi  le  sijndroine  île  Benedikl  el  n'esl-ee  pas  le 
é  de  parliripalion  du  pé.donrule  eérébelleux  à  lu  lésion  qui  délennineru 
caraelère  parrellnire  ou  global  du  uiouvemenl  Iréinulanl  ? 

La  lésion  minime  du  noyau  rouge  serait  responsable  dans  notre  cas  de 
hémisyndromc  cérébelleu.x  droit,  jilus  dystonique  que  dyskinétiijue, 
mnsi  qu’il  ressort  de  l’étude  séméiologique.  Les  réflexes  étaient  vifs,  mais 
un  fond  de  légère  hypotonie  el.,  comme  dans  le  cas  de  MM. Sompies, 
-rouzon  et  Ivan  Bertrand,  le  faisceau  iivramidal  était  anatomiquement 
mtact.  .  m 

Nous  versons  ce  cas  à  la  révision  du  syndrome  de  Benedikt  ([ue  ces  au- 
viennent  d’entreprendre. 

foi'  h  Hooahht  cl  1.  liiaiTMA.ND.  •  Uve.  neiinil..  .an  ilcccnibre  HI30,  p.  Crai. 

ibid.,  ■>  l'cvcicr  ipof^. 
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rjc,  socuin':  du  jskvkolodih  de  paius 

Le  Président  souhaite  la  bienvenue  à  M.  Néri  (de  Pologne),  mem¬ 
bre  correspondant  étranger,  qui  assiste  à  la  séance. 

Correspondance . 

Le  Secrétaire  Général  donne  connaissance  des  lettres  de  remerciements 
de  MM.  Christophe,  Decoiirt,  Mollaret  ([ui  viennent  d'être  nommés 
membres  titulaires  de  la  Société  et  d’une  lettre  de  remerciements  de 
M.  Jean  Sebek  (de  l’rague)  nommé  membre  correspondant  étranger. 

Le  Secrétaire  Général  donne  lecture  d’une  lettre  de  M.  le  ministre  des 
AO’aires  étrangères  qui  annonce  le  renouvellement  d’une  subvention 
de  deux  mille  francs  accordée  à  la  Société. 

Allocution  de  M.  BAUDOUIN,  président  sortant 

Mks  CiiiiKS  CoLLi;(iui;s, 

Une  année  passe  bien  vite.  C’était  hier,  ce  me  semble,  (jue  votre  bien¬ 
veillance  m’appelait  à  succéder  à  Lhermitte,  et  aujourd’hui  j’ai  à  souhai¬ 
ter  la  bienvenue  à  notre  nouveau  président  mon  ami  Lévy-Valensi.  Nous 
nous  sommes  connus,  il  y  a  longtemps,  chez  notre  maître  Raymond,  et 
j’ai  eu  d’emblée  pour  lui  les  sentiments  d’estime  et  de  profonde  affection 
([ue  nous  avons  tous.  11  est  la  droiture  et  l’aménité  mômes.  Il  a  bien 
servi,  et  il  sert  bien  la  Neurologie  par  son  œuvre  originale  et  les  remar¬ 
quables  publications  didactiques  qui  sont  sorties  de  sa  plume.  A  la  fois 
neurologiste  et  psychiatre,  il  marque  par  son  exemple  combien  est  utile 
et  féconde  l’union  de  ces  deux  grandes  disciplines. 

Lévy-Valensi,  qui  est  un  modeste,  me  disait  appréhender  ([uelque  peu 
les  honneurs  de  la  i)résidence.  Qu’il  se  rassure  !  Notre  secrétaire  général 
(ürouzon  n’est-il  pas  là  pour  guider  nos  débuts  et  pour  préparer  si  bien 
toutes  les  questions  que  la  solution  s’en  impose?  Je  suis  heureux  de  le 
remercier  en  votre  nom  du  dévouement  éclairé  qu’il  nous  prodigue,  et,  aU 
mien  propre,  de  l’aide  cordiale  qu’il  m’a  donnée.  Je  n’aurai  garde  d’ou¬ 
blier  M.  Charpentier  et  M.  Héhaguc  dans  l’expression  de  notre  gratitude. 

Au  cours  de  l’année  1931,  la  société  de  Neurologie  a  été  attristée  pu*’ 
quelques  deuils  et  j’ai  dû  adresser  notre  hommage  aux  disparus,  l'ille  u 
continué  sa  belle  tradition  d’être  une  grande  travailleuse  d’exubérante 
vitalité.  Il  m’est  agréable  de  le  constater  et  de  vous  remercier  tous 
d’avoir  rendu  si  aisée  ma  tâche  de  président.  Certains  m’ont  félicité-^ 
non  sans  une  amicale  ironie  —  de  m’être  montré  parfois  assez  autoritaire 
dans  l’exercice  de  mes  fonctions.  Je  ne  sais  si  cet  éloge  —  ou  ce  repfO' 
chc  —  est  bien  fondé.  Je  suis  sûr,  en  tout  cas,  de  n’avoir  jamais  aê* 
(|u’avec  le  seul  souci  de  l’intérêt  général  et  je  conserve  le  ferme  espo**' 
de  n’avoir  jamais  blessé  personne. 

Je  prie  Lévy-Valensi  de  venir  occuper  sa  place  de  président  po**^ 
l’année  1932. 


il 
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Mes 


CIIEIiS  COLLEGUES, 


'^y  a  deux  ans,  à  celle  place,  dans  les  mêmes  circonstances, 
Lhermitte,  exagérant  la  modestie,  faisait  sienne  la  phrase  célèbre  par 
laquelle,  le  15  mai  de  l’an  de  grâce  1685,  le  doge  de  Gênes,  Impériale 
•le  Lercaro  répondait  à  la  question  du  marquis  de  Seignclay,  le  ministre 
ds  de  Colbert  :  «  Ce  qui  m’étonne  le  plus  ici,  c’est  de  m’y  voir.  » 
Ottibien  ces  mots  seraient  aujourd’hui  plus  justifiés  sur  mes  lèvres. 
Certes,  s’il  suffisait,  pour  mériter  l’honneur  de  vous  présider,  d’un 
amour  inlassé  de  la  neurologie,  d’une  attention  sans  cesse  fixée  sur  les 
problèmes  qu’elle  pose,  mon  étonnement  serait  hors  de  saison.  Mais  il 
oot  fallu,  j’en  ai  la  conviction,  une  contribution  importante  à  vos  tra- 
yaux,  une  participation  active  à  vos  discussions  et  le  sentiment  de  mon 
|odigniié  vient  doubler  le  poids  d’une  reconnaissance  que  je  vous  exprime 
ou  fond  du  cœur. 

t^epuis  l’époque,  lointaine  déjà,  où  l'évolution  de  ma  carrière  me  fit 
passer,  selon  une  expression  empruntée  encore  à  Lhermitte,  du  plan  de  la 
eurologie  dans  celui,  proche  d’ailleurs,  de  la  Psychiatrie,  le  jeu  des 
services  hospitaliers  me  mit  trop  rarement  en  présence  de  faits  dignes 
e  vous  être  soumis. 

Ne  possédant  pas,  dès  lors,  une  documentation  suffisante  pour  étayer 
Oies  interventions  et  ne  jouissant  pas  du  don  si  précieux  de  savoir  parler 
pour  ne  rien  dire,  j’ai  préféré  souvent  imiter  dans  son  prudent  silence, 
^j^,'^omicien  qu’il  a  rendu  célèbre. 

ayant  pu  autant  (|ue  je  l’eusse  souhaité  participer  à  vos  travaux,  du 
®oins  me  suis-je  elforcé  de  les  dilfuser,  de  les  rendre  plus  accessibles  à 
étudiant  comme  au  praticien. 

oe  légende  veut  que  les  hommes  nés  dans  ma  région  possèdent  un 
pouvoir  de  fiction  tel  c|u’ils  font  du  réel  avec  leurs  chimères.  Permettez- 
^_oi,  de  faire  appel  à  cette  puissance  merveilleuse  et  d’oublier  que  votre 
a  seulement  sanctionné  le  privilège  peu  enviable  de  l’âge, 
Uio'  instant  seulement,  que  vous  avez  voulu  distinguer  en 

aii^  oette  œuvre  didactique  à  laquelle  Baudouin,  tout  à  l’heure,  faisait 
«S‘on  avec  tant  d’indulgence. 

vice  *  orrivc  prématurément  à  ce  fauteuil,  président  sans  avoir  été 

j’ai  papillon  sans  être  passé  par  les  phases  antérieures  et 

sid  peur  que  vous  vous  soyez  donné  pour  cette  année  un  pré- 

ç”t  demeuré  à  l’état  de  chrysalide. 

V  ,  ®  prématurité,  je  la  dois  à  l’abstention  que  nous  savons,  que  nous 
Yj  oionientanée,  de  mes  amis  (ilovis  Vincent  et  Thierry  de  Martel. 

Martel  qui  me  succéderont,  Baudouin,  Lhermitte,  Babon- 
lojj  j  précédèrent  ces  noms  sonnent  à  mes  oreilles  le  joyeux  caril- 

cha  ^  ^  jeunesse,  les  belles  heures  vécues  dans  le  vieil  hospice  où  à 
pas,  le  passé  vous  enlace  de  son  étreinte,  où,  à  chaque  instant  le 
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présent  vous  apporte  des  richesses  inestimables,  où  se  nouent  des  liens 
d’amitié  que  les  heurts  de  la  vie  peuvent  détendre  mais  rompre  défini¬ 
tivement  jamais,  Salpétrière,  terre  d’élection  du  Neurologiste,  dont  chacun 
conserve  le  nostalgique  souvenir  ! 

Là,  j’ai  connu  Baudouin,  là,  subissant  la  loi  commune,  l’ayant  connu, 
je  l’ai  aimé.  J’ai  aimé  en  lui  son  érudition  sans  pédantisme,  son  labeur 
discipliné  par  une  conscience  scrupuleuse,  le  rayonnement  de  sa  bonté, 
la  loyauté  de  son  caractère,  la  fidélité  de  son  amitié.  C’est  à  cette  amitié 
que  je  dois  les  si  affectueuses,  les  trop  flatteuses  paroles  qui  m’ont  pro¬ 
fondément  ému  et  dont  je  lui  dis  toute  ma  gratitude.  La  douceur  de  ces 
paroles  était  nécessaire  pour  atténuer  l’amertume  du  premier  mauvais 
procédé  qu’il  ait  eu  à  mon  égard,  ayant  été,  me  précédant  ici,  un  prési¬ 
dent  inégalable.  Tous  vous  avez  apprécié  son  autorité  familière,  sa 
fermeté  souriante,  sa  sévérité  amicale,  tous  vous  auriez  été  conquis  si  cette 
conquête  depuis  longtemps  n’avait  pas  été  chose  faite. 

On  a  dit  ici,  il  y  a  un  mois,  que  pour  faire  un  bon  président,  il  fallad 
de  la  sérénité,  une  grosse  voix  et  une  bonne  sonnette.  J’ai  la  certitude 
que  vous  ne  troublerez  pas  la  première  m’obligeant  à  user  de  la  seconde 
que  je  ne  possède  d’ailleurs  pas.  La  sonnette,  elle,  demeure.  Demeure 
aussi  votre  bureau  où  j’ai  la  joie  de  rejoindre  mes  amis  Crouzon,  Char¬ 
pentier  et  Béhague. 

C’est  pour  mon  inexpérience  un  grand  réconfort  que  de  trouver  à 
barre  de  notre  navire,  le  précieux  pilote  qu’est  Crouzon,  pilote  permanent 
qui  affermira  au  gouvernail  les  mains  débiles  de  votre  pilote  tempO' 
raire. 

A  mesure  que  l’on  s’élève  au-dessus  de  la  plaine,  l’horizon  s’élargit- 
Plus  de  villages  offrent  à  nos  yeux  leurs  maisons  pittoresque.ç,  plus  de 
champs  leurs  riches  moissons,  mais  si  un  ouragan  a  passé,  plus  de  ruines, 
plus  de  déserts. 

De  cette  place  où  votre  bienveillance  m’a  élevée,  je  vous  vois  tous,  me® 
chers  collègues  ;  combien  de  nouveaux  visages,  combien  de  jeunes  neurO' 
logistes,  espoirs  de  notre  société,  espoirs  de  la  neurologie,  parmi  lesquel® 
il  m’est  agréable  de  souhaiter  la  bienvenue  aux  nouveaux  venus  Chri®' 
tophe,  Decourt  et  Mollaret. 

Mais  combien  d’absents  1  L’ouragan  de  la  vie  a  passé. 

A  cette  heure  dont  je  sens  tout  le  prix,  ma  pensée  reconnaissant® 
évoque  l’image  de  ceux  de  mes  maîtres  disparus  auxquels  je  dois  d’avoi® 
un  jour  été  des  vôtres. 

Là,  au  premier  rang,  Raymond  dont  le  visage  souriant  dit  roptiniisï®® 
et  la  bienveillance,  Raymond  qui  au  déclin  de  sa  vie  retrouve  pour 
dre  part  à  vos  discussions  l’active  flamme  de  la  jeunesse.  ;  auprès  de  1*^'* 
l’abord  un  peu  distant,  élégant  de  tenue  comme  de  langage,  le  verbe  n®t, 
traduisant  la  pensée  lumineuse,  avec  ce  geste  de  la  main  dont  Sicard 
si  joliment  qu’il  précède  l’envol  des  pensées,  Gilbert  Ballet;  puis  Sicaf^’ 
trop  tôt  enlevé  à  notre  gloire,  Sicard  qui  pour  le  plus  grand  bien 
l’humanité  conduit  la  neurologie  dans  la  voie  des  réalisations  pratigù®® 
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et  chez  qui  j’aime  à  retrouver  l’écho  lointain  de  notre  commune  cité.  Là, 
3  cette  place  que  leurs  enfants  occuperont  un  jour,  entourés  de  l’affec¬ 
tueuse  gratitude  de  tous,  le  couple  admirable  des  Dejerine  ;  Lui, 
U'vec  son  robuste  bon  sens  appuyé  sur  une  autorité  mondiale,  Elle, 
presque  égale  en  autorité,  plus  tard,  pour  défendre  quelque  opinion  chère 
à  1  époux  disparu,  arrivant  à  vaincre  l'émotivité  touchante  de  la  femme. 

Ayant  évoqué  ces  grandes  figures,  mes  yeux,  irrésistiblement  sont 
attirés  là-bas,  à  gauche,  au  dernier  rang,  sous  la  fenêtre.  Mon  regard 
c  erche  et  ne  trouve  point.  Mais  le  regard  qui,  lui,  ignore  les  contingences 
sensorielles  et  continue  d’illuminer  ceux-là  même  pour  qui  la  nuit  s’est 
traite  déjà,  ressuscite  pour  moi  une  scène  familière  :  un  orateur  vient 
a  terminer  sa  communication,  le  président  a  prononcé  la  phrase 
l’ituelle  :  «  Personne  ne  demande  la  parole  ?  »  Là-bas,  une  main  s’est 
avée,  1  un  des  nôtres  a  surgi,  visage  coloré,  cbeveux  en  bataille  ;  une  voix 
chante  la  douce  musique  des  vallées  pyrénéennes,  apporte  des  obser¬ 
vations  judicieuses,  des  documents  originaux,  des  hypothèses  fécondes. 
®  ui-là  est  un  savant  déjà  connu,  bientôt,  il  nous  présidera,  il  sera  un 
un  grand  neurologiste  1  Cette  voix  hélas  s’est  tue  pour  toujours  et 
^^apuis  bientôt  cinq  années,  celui  qui  fut  le  compagnon  de  ma  jeunesse, 
®  frère  d’armes  de  toutes  mes  luttes,  Charles  Foix  dort  dans  la  terre 
’^atale  où  pieusement  nous  l’avons  couché,  où  ces  mots  ce  matin  sont 
'•'lés  le  bercer. 

Ayant  placé  ma  présidence  sous  l’égide  de  ces  souvenirs,  confiant  en 
^otre  amitié  pour  m’en  rendre  la  charge  légère,  je  vous  invite,  mes  chers 
•égues,  à  reprendre  le  cours  de  vos  travaux. 


A  propos  du  procès-verbal. 

fluence  du  sympathique  sur  la  sensibilité.  A  proïKJs  de  la  com- 
*hunication  de  MM.  Draganesco  et  Kreindler  sur  les  relations 
®ntre  le  système  végétatif  et  la  sensibilité,  par  M.  Auguste  Tour- 


du  5  ^  le  plus  vif  intérêt,  dans  les  comptes  rendus  de  notre  séance 

Kr  ‘  1931,  l’importante  observation  de  MM.  Draganesco  et 

P  er  et  les  judicieux  commentaires  dont  ils  l’ont  entourée, 
qyi  qu’à  apporter  mon  adhésion  à  certaines  des  conceptions 

des  citées  ou  formulées  j’étais  par  avance  disposé  en  raison 

pou  ^  ®*'ches  que,  mis  sur  une  piste  abandonnée  par  Cl.  Bernard,  j’ai 
suivies  sur  l’influence  du  sympathique  sur  la  sensibilité  (1)  ? 


(Aufruslo).  Inriiiciioc  du  synipiitliiiiur  sur  lu  scuisilulité  ;  ofïrls  de  lu 
été  reldjuat  de.  la  sensibilité  d’un  membre,  dont  les  nerfs 

recherches  totalité.  C.  R.  Arn,l,mir  ,l,s  Snmas,  I  t  novembre  1921. 

scnsu'u’'7''"^“'''S  et  Nouvelles  remarques  et  recluTches  e.xpérime.ntales  sur 
de  N»',,,.*!,  s.  lierturbations  sympatbunies  ;  deux  exposés  faits  devant  la  So- 
Rg^,.  ®'9fîie  au  titre  du  «  b'ond.s' Dejerine  »  le  23  décembre  192(1  et  le  18  décembriï 
"««'■o/oÿiçiic,  II,  1927,  pp.  (522-032  et  1,  1931,  (ip.  413-43Ô. 
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A  la  question  de  la  relation  de  la  sensibilité  périphérique  et  du  système 
végétatil' ou,  plus  précisément,  au  problème  posé  par  la  note  de  Cl.  Ber¬ 
nard  (1851)  et  ma  note  (1921),  non  sous  Informe  de  participation  du 
sympathique  à  la  sensibilité,  mais  d’influence  du  sympathique  sur  la  sen¬ 
sibilité  du  système  cérébro-spinal,  j’entreprenais  de  répondre  par  l’hypo¬ 
thèse  de  travail  ainsi  formulée  dès  le  début  de  192,3  : 

«  La  sensibilité  n’arriverait-elle  pas,  et  grâce  en  particulier  à  l’inter¬ 
médiaire  du  grand  sympathique,  à  régler  le  parfait  ajustement  des  ap¬ 
pareils  de  réception  sensitivo-scnsoriels,  à  être,  pour  ainsi  dire,  l’accor¬ 
deur  de  ses  propres  instruments  ?  Ainsi  s’établirait  un  mécanisme  de 
régulation  automatique,  réglé  pour  chacpie  individu  à  un  degré  déterminé, 
caractéristique  de  son  état  physiologique  ?  » 

C’était  me  montrer,  à  cette  date,  enclin  à  penser  que,  comme  j’ai  plaisir 
à  le  lire,  «  le  point  d'attaque  de  ce  mécanisme  régulateur  de  l’excitabilité 
est  le  récepteur  lui-mème  n. 

Si  je  m’étais,  de  mon  côté,  dans  mon  dernier  exposé,  appliqué  à  sou¬ 
ligner  ce  qu'a  de  singulièrement  suggestif  le  rapprochement  entre  ce 
problème  et  ceux  qui  ont  été  posés  du  versant  moteur,  je  suis  vivement 
intéressé  par  le  parallèle  à  établir  entre  les  recherches  d’Orbeli  et  de 
M.  et  M"*®  Lapiccpie  sur  les  chronaxies  motrices  et  les  constatations  que, 
après  avoir  rappelé  les  résultats  d’Altenburger,  rapportent  MM.  Dra- 
ganesco  et  Kreindler. 

Enfin,  quant  au  problème  spécial  de  la  causalgie,  que  j’envisageais 
explicitement  dans  mon  premier  exposé,  j’ai  exprimé  comment  peut,  à 
mon  sens,  se  discuter  le  rôle  du  sympathique  dans  un  article  récemment 
inséré  dans  le  livre  jubilaire  de  M.  le  professeur  Haskovcc(l). 


PRÉSENTATIONS  ET  COMMUNICATIONS 


La  forme  ataxique  initiale  des  compressions  médullaires  cervicale®» 

pur  M.  ViNCiiNZü  A'Éai  (de  Bologne). 

Dans  la  règle,  les  compressions  lentes  de  la  moelle  au-dessus  du  reD' 
(lement  lombaire  se  manifestent  par  trois  ordres  de  symptômes  qui  sont 
les  suivants  dans  l’ordre  chronologique  ; 

1°  Des  douleurs  radiculaires. 

2°  Une  paralysie  des  parties  du  corps  situées  au  niveau  et  au-dessousd® 
la  lésion. 

3°  Des  troubles  delà  sensibilitéau  niveau  et  au  dessous  de  la  conipcn®' 
sion  qui  débutent,  ou  sous  l’aspect  dusyndromede  Brown-Sequard,  ou  soU* 
l’aspect  de  troubles  sensitifs  pseudo-syringomélyiques. 


(1)  Touhnay  f Aiifïiisti').  Itéfli'xioi 
Itemie  u  ncAiroUxjii  a  psi/i-hialrii ,  û-7. 


as  sur  11!  rèliî  du  syinpalliiqun  dans  In  causalgt®' 
t'.»31,  pp.  10i;-ll4. 
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Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi .  Abstraction  faite  des  douleurs  ra¬ 
diculaires  qui  peuvent  manquer,  même  quand  une  tumeur  s’implante  sur 
les  racines  postérieures,  une  compression  médullaire  peut  se  développer 
en  l’absence  de  tout  trouble  sensitif  même  quand  la  tumeur  siège  direc¬ 
tement  au  contact  des  voies  sensitives,  alors  même  qu’on  aurait  dû 
attendre  logiquement  de  voir  les  troubles  de  la  sensibilité  occuper  la  pre- 
wiière  place  dans  la  symptomatologie.  Nous  avons  observé  avec  le  Pro¬ 
fesseur  Serra  (de  Bologne)  une  tumeur  intradurable  qui  s’enclavait  exac¬ 
tement  entre  les  deux  cordons  de  Goll  et  qui  cliniquement  se  manifestait 
par  une  paraplégie  spastique  des  plus  pures. 

A  1  inverse,  d’autres  fois,  les  troubles  sensitifs  peuvent  précéder  les  trou¬ 
es  moteurs  et  rester  longtemps  isolés  au  point  de  laisser  perplexes  sur 
le  Siège  exact  de  la  lésion.  Le  début  d’une  compression  peut  se  manifester, 
par  exemple,  par  une  thermo-anesthésie,  du  côté  opposé  à  la  compression , 
'l'ti  précède  l’apparition  des  signes  de  paralysie  homolatérale,  réalisant 
^y'^drome  de  Brown-Séquard  dissocié. 

'Ous  désirons  attirer  l’attention  sur  quelques  cas  de  compression  mé- 
^  llaire  qui  se  sont  manifestés  exclusivement  dans  un  premier  temps,  par 
troubles  graves  de  la  sensibilité  profonde  avant  l’apparition  de  signes 
*®anife5^gg  de  paralysie  motrice  ou  de  perturbation  des  autres  voies  sen- 
*ibves.  Le  hasard  a  voulu  que  nous  puissions  observer,  à  peu  de  temps 
de  1  autre,  trois  cas  de  ce  syndrome  spécial  de  compression  médul- 
Dans  tous  les  cas,  les  symptômes  se  sont  répétés  de  façon  tellement 
Diable  qu’ils  laissaient  logiquement  supposer  un  siège  identique  et 
nature  de  lésion. 

s  agissait  d’un  syndrome  de  tétraplégie  ayant  débuté  depuis  deux  ans, 
ciel  phase  neurologique  au  niveau  du  plexus  cervical  superfi- 

et  ensuite  s’était  successivement  institué  de  façon  lente  une  ataxie  du 
ho  supérieur  droit,  puis  du  membre  inférieur  du  même  côté.  En  de- 
des  douleurs  névralgiques,  au  niveau  du  plexus  cervical  superficiel, 
la  symptôme  qui  avait  attiré  l’attention  des  malades  avait  été 

*culté  à  reconnaître  les  objets  avecla  main  etla  perte  do  coordination 
ce  qui  les  obligeait,  dans  les  occupations  ordinaires,  à 
de  H'  y^Dx  fixés  sur  la  main  pour  atteindre  leur  but.  A  quelques  mois 
de  n  ^Djambe  du  même  côté  était  prise  de  la  même  incoordination, 

C^t  ^  ^De  la  jambe  était  lancée  à  la  façon  d’un  tabétique, 
jg  la  choses  demeura  isolé  pendantbàO  mois  avant  l’apparition 

UYa/ A  cette  période.  l’examen  objectif  mettait  en  évidence  un 
°'”*^**Dnhoraire  bilatéral, une  hypoesthésie  du  territoire  cervical  super- 
du  Paralysie  atrophique  partielle  du  sterno-cléido-mastoïdien  et 

exi  .  :  D*  une  paralysie  diaphragmatique  du  côté  opposé  à  l'ataxie.  Il 

à  l’atax'  signes  pyramidaux  aux  4  membres,  plus  évidents  du  côté  opposé 

avjj  i  ’  ‘Dais  le  symptôme,  de  beaucoup  le  plus  saisissant  et  qui  atttirait 
njejjj  J  attention,  c’était  1  ’ataxie  des  membres  du  côté  droit,  particulière- 
l’atjjtjjj  ”'®'Dbre  supérieur  ;  en  priant  le  malade  d’étendre  le  bras  dans 
D  du  serment,  les  yeux  fermés,  on  observait  que  le  bras  ne  pou- 
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vait  conserver  une  attitude  fixe  dans  l’espace  et  que  les  doigts  étaient  le 
siège  de  lents  mouvements  en  diverses  directions,  rappelant  l’aspect  de  la 
main,  récemment  décrit  par  Alajouanine(l)sous  le  nom  de«  main  instable 
ataxique  »,  ou  l’aspect  d’une  main  hypothalamique  sans  l’ombre  cependant 
de  mouvements  choréo-athétosiques.  L'examen  de  la  sensibilité  mettait  en 
évidence  une  astéréognosie  des  plus  manifeste  qui  s’associait  à  des  altéra¬ 
tions  grossières  de  la  sensibilité  profonde.  La  pallesthésie,  la  baresthésie, 
le  sens  des  attitudes  segmentaires  étaient  profondément  altérés,  alors  que 
les  sensibilités  tactile,  douloureuse  et  thermique  restaient  absolument 
normales. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montra  l’existence  d’une  légère 
dissociation  albumino-cytologique  associée  à  une  diminution  de  la  pres¬ 
sion  du  liquide  qui  ne  se  modifiait  pas  par  la  manœuvre  de  Queckens- 
tedt  ;  ce  qui  permit  de  repousser  le  diagnostic  des  sclérose  en  plaques  pri¬ 
mitivement  porté  et  d’affirmer  une  compression  de  la  région  cervicale,  aU 
niveau  des  d®  et  4®  segments,  étant  donné  l’atrophie  parcellaire  du  ster¬ 
no-cléido-mastoïdien  et  du  trapèze  et  la  paralysie  diaphragmatique,  sans 
parler  des  troubles  sensitifs  radiculaires,  le  nystagmus  antihoraire  fut  in¬ 
terprété  comme  un  signe  de  réaction  à  distance  de  la  compression  sur  le 
hulbe. 

Chez  deux  de  ces  malades,  l’intervention,  pratiquée  par  le  Professeur 
Serra,  révéla  dans  le  premier  cas  l’existence  d’un  sarcome  mélanique 
épidural  antérieur,  au  niveau  des3®et  4®  segments  cervicaux,  qui  repous¬ 
sait  la  moelle  en  arrière  ;  dans  le  deuxième  cas,  une  tumeur  de  consis¬ 
tance  assez  dure,  dont  l’examen  histologique  n’est  pas  encore  fait,  sié¬ 
geait  à  la  face  antérieure  de  la  moelle  qu’elle  repoussait  également  en 
arrière;  le  troisième  malade  a  refusé  l’intervention  et  a  été  amélioré  pn*’ 
la  radiothérapie. 

Le  premier  malade  a  guéri  complètement  quelques  mois  après  l’inter¬ 
vention,  il  a  repris  sa  profession  de  mécanicien  et  ne  présente  plus  comme 
signe  objectif,  qu’une  légère  atrophie  du  sterno-cléido  mastoïdien.  Le  se¬ 
cond  malade  est  mort  de  paralysie  respiratoire,  trente  heures  après  TiO' 
tervention.  Chez  tous  les  deux,  le  nystagmus  disparut  quelques  heures 
après  l’intervention  :  ce  qui  confirme  que  le  nystagnus  dans  ces  cas  étafi 
dû  à  une  réaction  œdémateuse. 

Donc,  une  compression  médullaire  se  développant  à  la  face  antérieure 
de  la  moelleet  repoussant  celle-ci  contre  la  face  postérieure  du  canal  ra¬ 
chidien  peut  se  manifester  dans  un  premier  temps  par  des  troubles  de 
sensibilité  profonde,  expression  de  la  souffrance  des  cordons  postérieurs» 
qui  peuvent  persister  plusieurs  mois  avant  l’apparition  des  autres  sign®* 
classiques  des  compressions  et  qui  peuvent  donner  lieu  à  des  erreurs  <1® 
diagnostic.  EIsherg  (2)  nous  l’a  dit  à  propos  d’un  cas  observé  par  lui-mêm®- 


(1)  Ai.a.iouani.nh  cl  .Vkhiîman.  Atlilud»!  di:  la  main  dans  un»!  poussiie  monobrachial®' 
aslén!(>i;nosi»iu(!  de  la  schïros»!  »‘n  plai[n»'S.  SitriHi-  da  neuroluf/ie,  b  mars  11131. 

(Ü)  JiLsiiEMü.  Tnmors  of  Ihcspirnd  curd.  1’.  lloeber,  New-Yurk. 
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Roussy  et  M*i»  Lévy  (1)  ont  rapporté  il  y  a  deux  ans  un  cas  de  gliome 
qui  s’infiltrait  de  la  région  protubérantielle  à  la  moelle  cervicale  et  qui  se 
manifesta  par  astéréognosie  de  la  main  et  des  troubles  importants  du  sens 
<les  attitudes,  avec  conservation  de  la  sensibilité  thermique  et  légère  hypo- 
usthésie  tactile  au  point  de  simuler  un  trouble  sensitif  cortical.  L'inter- 
■vention  opératoire  démontra  dans  ce  cas  l’erreur  topographique  et  l’au¬ 
topsie  révéla  le  siège  exact  de  la  lésion. 

Les  mêmes  auteurs  rapportent  deux  observations  de  Harvey  Cushing 
®t  P.  Bailey  (2)  concernant  des  tumeurs  du  cervelet  vérifiées  à  l'interven- 
bonoù  Une  astéréognosie  importante  associée  à  des  troubles  de  la  sensibi- 
'  ®  profonde  avaient  fait  intervenir  dans  un  premier  temps  au  niveau  de  la 
^une  pariétale,  les  signes  sensitifs  étant  dus  à  la  compression  de  la  partie 
supérieure  de  la  moelle  par  la  tumeur  de  la  face  inférieure  du  cervelet. 

Je  proposerai  donc  à  ce  syndrome,  peu  connu  jusqu’à  ce  jour,  le  nom  de 
'  ataxique  initiale  des  compressions  médullaires  cervicales. 


Alajouanine.  —  M.  Néri  vient  d’apporter  une  importante  contribu- 
un  à  la  neurologie  des  compressions  médullaires  cervicales  nous  rela¬ 


tant 


ses  trois  observations,  caractérisées  pendant  une  longue  phase  de 


leurévolution  par  une  symptomatologie  ataxique.  Ces  symptômes  ataxiques 
s’observer  dans  d’autres  sièges  de  compressions  médullaires  que 
^  l’égion  cervicale  :  nous  comptons  rapporter  prochainement  avec  Petit- 
aulis  deux  observations  concernant,  l’une,  une  tumeur  de  la  région 
j.  supérieure,  l’autre,  une  tumeur  du  renllement  lumbo-sacré,  où 
staxie  par  troubles  de  la  sensibilité  profonde  constituait  une  des  domi- 
deu  tableau  clinique  au  point  que,  à  prime  abord,  la  démarche  de  ces 
X  malades  faisait  d’abord  penser  à  une  démarche  tabétique.  Dans  le 
dont  d'un  fibrogliome  enclavé  dans  le  cordon  postérieur 

coud  disparaître  complètement  tous  les  troubles.  Dans  le  se- 

e  .  R  s’agissait  d’une  tumeur  intramédullaire  avec  prolongement 

arnédullaire,  tumeur  sans  doute  assez  diffuse  puisque,  en  plus  de  la 
th  "  P*®^tologie  des  membres  inférieurs,  il  existait  des  troubles  sensitifs 
^  ermiqugg  de  la  main  droite.  Ces  deux  observations  montrent  que  les 
t^ond"  ataxiques  liés  à  d’importants  troubles  de  la  sensibilité  pro- 

^>cal  a  vu  isolés,  exprimant  le  début  d’une  compression  cer- 

dull  •  aussi  s’observer  dans  d’autres  sièges  de  compression  mé- 

Lans'*^^  ^^^^^■ant  plus  ou  moins  profondément  les  cordons  postérieurs 
^exes”°^  d  ailleurs,  ils  étaient  associés  à  des  troubles  moteurs  et  ré- 
**ém'  *1  d’une  dissociation  albuminocytologique,  une 

P'’®ssio  Précise  ne  pouvait  manquer  d’aboutir  au  diagnostic  de  com- 


(î  dissociation  dite  corticale  des  troubles  de 


Mlle  Exist . . . . . . 

'°9iîUe,  1930^®^  '^albo-protubérantielle  et  médullaire  supérieure,  lievue 

^PringneiH*'^,”,?,!;,^^- Tumors  arising  from  Vu:  blood  vi'ssds  oflhe  lirain  T 
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M.  Raymond  Garcin.  —  Nous  avons  écouté  avec  un  vif  intérêt  les 
belles  observations  que  le  professeur  Néri  vient  de  nous  rapporter.  On 
peut  observer  en  effet  au  début  de  l’évolution  de  certaines  compressions 
de  la  moelle  cervicale  haute  un  certain  nombre  de  signes  cérébelleux  dont 
l’adjonction  aux  signes  pyramidaux  peut  orienter  le  diagnostic  vers  celui 
d’une  sclérose  en  plaques.  La  constatation  fréquente  dans  ces  cas  de 
troubles  de  la  sensibilité  profonde  —  comme  on  peut  en  voir  dans  la 
sclérose  en  plaques  —  voire  même  d’un  nystagmus  viennent  encore  ajouter 
aux  dilficultés  du  diagnostic  clinique.  Mais,  en  fait,  l’apparition  de  dou¬ 
leurs,  l’existence  d'une  dissociation  albutuino-cytologique  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  viennent  redresser  le  diagnostic.  Ce  sont  ces  faits 
que,  avec  MM.  Guillain  et  Ivan  Bertrand,  nous  avons  étudiés  ici-même  dans 
un  mémoire  récent  sur  la  forme  cérébello-spasmodique  de  début  des 
tumeurs  de  la  moelle  cervicale  haute  {Revue.  Neurologique,  novem' 
bre  tOdO,  p.  489).  Dans  ces  cas  d’ailleurs,  la  tumeur  extramédullaire  se 
complique  fréquemment  de  fentes  syringomyéliques  et  dans  un  tiers  des 
cas  de  tumeurs  médullaires  associées  à  un  processus  syringomyélique 
étudiées  par  N.  Jonesco  dans  son  excellente  monographie,  on  observe 
des  signes  cérébelleux  manifestes. 

Les  très  belles  observations  du  professeur  Néri  nous  montrent  encore 
la  possibilité  d’observer  un  nystagmus  rotatoire  —  jusqu’ici,  comme 
Elsberg  nous  n'avions  noté  que  le  nystagmus  horizontal  —  disparaissant 
après  l’ablation  de  la  tumeur.  Le  nystagmus  semble  donc  pouvoir  s’expl*' 
([lier  dans  certains  cas  par  le  retentissement  sur  les  éléments  de  la  foss® 
postérieure,  de  l'hypertension  rachidienne  sus-lésionnelle.  De  tels  fah* 
présentent  un  intérêt  manifeste  et  nous  devons  remercier  le  professent 
Néri  de  les  avoir  apportés  à  la  Société. 


Méningiome  cervical  inférieur  avec  transit  lipiodolé  normal, 

par  MM.  P.  Naykac  et  A.  Duthoit  (do  Lille). 

L’épreuve  du  transit  lipiodolé  a  pris  aujourd’hui  une  telle  importanc® 
qu’il  est  vain  d’en  redire  les  mérites.  Il  nous  a  été  donné  d’observer 
cemment  un  cas  anatomo-clinique  où,  malgré  une  grosse  compression  m®' 
nifeste,  le  lipiodol  circula  normalement  le  long  de  la  moelle.  Des  faH* 
analogues  ont  déjà  été  rapportés  ;  ils  semblent  cependant  rares,  pour  D® 
pas  dire  exceptionnels,  et  c’est  à  ce  titre  que  nous  avons  cru  intéressant 
rapporter  l’observation  suivante  : 

Isaliellc  C.,  48  ans,  rnénaffère,  n’a  jamais  été  malade  sérieusornont.  Elle  a  fait  q®®*" 
([lies  maladies  do  l’enfance,  s’est  mariée,  a  eu  doux  enfants  il^'és  do  25  et  23  ans,  en 
faite  santé.  Elio  n’a  pas  fait  de  fausses  couches. 

En  avril  1030,  elle  se  plaint  do  douleurs  au  niveau  de  l’épaule  et  du  bras  droits,  4®* 
sont  qualifiées  de  rluimatismales.  Le  bras  était  lourd,  et  la  force  musculaire  dimin®^®' 
Les  doii^ts  étaiimt  maladroits  au  point  que  la  malade  ne  pouvait  plus  effectuer  auC®® 
travail  à  l’aiguillo.  Ces  ptiénomènos  durèrent  (luehiues  mois,  puis  régressèrent  peu  ®  P®!*’ 
Iicrmcttant  à  la  malade  de  réprendre  à  pou  près  toutes  scs  occupations,  d’une  i®®' 
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parfois  malhabile,  mis  en  général  capable  d’effectuer  les  travaux  habituels  du  ménage. 

Un  an  après,  en  avril  1931,  ces  mêmes  phénomènes  (douleurs  sourdes,  pesanteur 
du  membre  supérieur  droit,  maladresse)  reparurent,  accompagnés  de  quelques  four¬ 
millements,  et  allèrent  s’accentuant  jusqu’à  rendre  au  mois  de  juin  l’usage  du  membre 
a  peu  près  impossible.  A  cette  épo([ue,  l’impotence  fonctionnelle  gagna  le  membre 
inférieur  droit  :  la  malade  hésitait  à  s’appuyer  sur  lui  et  à  marcher.  Puis,  les  phénomènes 
évoluèrent  encore,  avec  quelques  troubles  subjectifs,  mais  sans  douleurs  vives  :  le 
membre  supérieur  gauche  présenta  en  août  les  premiers  symptômes  d’une  impotence 
qui  alla  progressivement  s’accentuant.  Enfin,  au  mois  de  septembre,  le  membre  infé¬ 
rieur  gauche  se  prit  à  son  tour  et  la  malade  devient  une  grande  infirme. 

Pour  la  première  fois,  l’un  de  nous  la  voit  alors  en  consultation  avec  le  D''  Daynez, 
le  26  septembre  1931. 

Il  s’agit  d’une  femme  obèse,  ayant  pesé  récemment  106  kg.,  au  teint  pléthorique, 
bouchée  dans  son  lit,  elle  ne  peut  absolument  pas  remuer.  Elle  n’accuse  aucune  dou- 
eur.  A  l’examen,  on  constate  (lue  les  membres  ne  sont  pas  entièrement  paralysés  :  la 
malade  les  mobilise  très  difficilement,  mais  elle  arrive  cepenilant  à  fléchir  légèrement  le 
Senou  droit  et  à  soulever  un  pou  le  talon  gauche.  Les  membres  supérieurs  sont  touchés 
une  façon  à  peu  près  équivalente. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  assez  vifs,  les  radiaux  et  olécraniens  également.  Il  existe 
Un  signe  de  Babinski  bilatéral.  Il  n’y  a  ni  clonus  du  pied  ni  clonus  de  la  rotule.  On  ne 
Uote  pas  non  plus  de  troubles  sphinctériens,  trophiques,  sympathiques  ou  vaso-moteurs. 

ar  contre,  la  sensibilité  est  abolie  aux  membres  inférieurs  et  au  tronc  jusqu’au  niveau 
^6  la  3«  côte  environ,  et  diminuée  aux  membres  supérieurs  (surtout  à  droite),  les  troubles 
la  sensibilité  portent  sur  la  sensibilité  superficielle  (tact,  douleur,  chaud  et  froid) 
sur  la  profonde  (pression,  vibration  osseuse,  myesthésie). 

L  examen  des  autres  organes  reste  négatif  et  la  colonne  vertébrale  est  cliniquement 
aine.  La  malade  est  apyrétique. 

a  ponction  lombaire  montre  un  liquide  xanthochromique  qui  s’écoule  goutte  à 
8  ulte  ;  la  manniuvre  de  Queckenstedt  (compression  des  jugulaires)  n’accélère  pas  le 
it.  Le  laboratoire  montre  une  dissociation  albumino-cytologique  (4  gr.  d’albu- 
tiv  *  ***^*^^  lymphocyte  au  mm’)  et  une  réaction  de  Bordet-Wassermann  néga- 

dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Dans  le  sang,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
'  ^S^Ianaent  négative. 

l’é  ilamandons  l’entrée  de  la  malade  à  l’hôpital.  Après  bien  des  hésitations  et 
6c  d’un  traitement  d’épreuve  antisyphilitique,  la  malade  entre  le  20  octobre  1931 
**18  le  service  de  la  Clinique  médicale  de  l’Hôpital  de  la  Charité  (P^  J.  Minet), 
en  '’^^w'ent,  le  tableau  clinique  a  quelque  peu  changé.  Il  existe  une  fébricule  aux 
c  38“  et  la  région  sacrée  présente  dos  menaces  d’escarre.  La  quadriplégie  est 

ne  ^  C’est  maintenant  une  quadriplégie  flasque  avec  abolition  des  réflexes  tendi- 
gau\**^  P^^ostés.  Le  plantaire  se  fait  toujours  en  Babinski  à  droite,  mais  il  est  aboli  à 
*■  B’fiste  de  la  rétention  d’urine  et  de  la  miction  par  regorgement,  mais  pas 
'‘‘njtion  urinaire 

Path'  sensitifs  sont  un  peu  plus  accusés.  On  observe  en  outre  des  troubles  sym- 

jgjio^  sudoraux  du  côté  de  l’hémiface  gauche  :  rougeur  et  transpi- 

mie  On  note  un  syndrome  de  Claude  Bornard-llorner  :  myosis,  exophtal- 

fente  palpébrale  gauche. 

lourd  L^  UI31>  on  pratique  l’injection  sous-occipitale  de  1  cm’  de  lipiodol 

Hère  ®®®''°®l'age  se  fait  surtout  en  G7  et  DI  (repères  osseux),  mais  de  façon  très  irrégu- 
'‘Piodor  isolées  n’intéressant  qu’une  faible  partie  de  la  masse  totale  du 

maijj  jj’  passe  normalement  et  qu’on  retrouve  dans  le  cul-de-sac  durai.  Le  lende- 
lipiodoi  ®“Lsiste  plus  au  point  d’accrochage  que  quelques  petits  points  opaques.  Un 
Lg  ^^®®®6odant  pratiqué  par  voie  lombaire  passe  normalement  sans  aucun  accrochage. 
Ihre  s’est°'^^°*^'^^  o^olode  est  dirigée  sur  le  Centre  anticancéreux.  La  tempéra- 

ô’infect*  environs  de  38”5  ;  la  tendance  à  l’escarre  se  précise  ;  il  y  a  un  peu 

toute  “•'inaire.  A  son  arrivée  au  centre,  la  malade  montre  une  lièvre  à  40“  et  avant 
•■^  iothérapie  meurt  subitement  dans  la  nuit  du  26  au  27  octobre  1931. 
NBDROLOGIQÜE.  —  T.  I,  N“  1 .  JANVIER  1932.  5 
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L’autopsie  [irali(iuén  24  heures  après  la  mort  ne  décèle  aucune  lésion,  viscérale  autre 
i[ue  médullaire  ;  eu  CG,  C7  et  Dl  (rci)ères  médullaires)  existe  une  néni'ormatiou  volumi¬ 
neuse  allouffèe,  île  l’épaisseur  d’un  crayon  ordinaire,  lonpou!  de  M  cm.,  dirigée  obli(|ue. 
ment  de  droite  à  pmuclie  et  de  haut  eu  bas,  comprimant  la  moelle  qu’elle  rel'oulc  vers 

L.xamen  histologique  (Pr  ag.  Crandclaude)  :  «  La  tumeur  est  constituée  par  une  proli¬ 
fération  de  cellules  méningées  donnant  une  image  de  méningiome  typique.  Il  s’agit 
d’une  tumeur  cxtramédullairc  et  bénigne  du  point  de  vue  histologique  ». 

En  résumé,  une  tumeur  extramédullaire  datant  de  18  mois  et  compri¬ 
mant  gravement  la  moelle,  a  laissé  passer  le  lipiodol  dans  les  deux  sens 
d’une  façon  sensiblement  normale.  Ce  fait  pour  lequel  l’autopsie  ne 
nous  a  pas  fourni  d’explication  péremptoire  n’a  pas  eu  de  graves  inconvé¬ 
nients  dans  le  cas  particulier,  car  la  malade,  obèse  et  infectée,  était  à  peu 
près  inopérable  par  suite  du  retard  que  la  famille  avait  apporté  à  l’hospita¬ 
lisation  :  l’évolution  l’a  bien  montré.  Mais  un  peu  plus  tôt,  la  clinique 
eût  été  réduite  à  ses  seules  forces  pour  guider  la  main  du  chirurgien .  La 
limite  supérieure  de  l’anesthésie  aurait  apporté  une  précision  suffisante, 
mais  qu’on  ne  peut  comparer  naturellement  à  celle  du  lipiododiagnostic. 


Considérations  sur  les  tumeurs  de  l’angle  ponto  cérébelleux,  par 

MM.  do  M.xrtel  oL  Guill.mime  (paraîtra  dans  le  prochain  nurnero). 


Ostéome  du  crâne  sans  méningiome.  Ablation.  Remise  en  place 

de  Los  aminci  et  stérilisé  à  l’autoclave.  Guérison  par  MM.  Cl. 

Vincent,  H.  Baruk  et  H.  Berdet. 

Les  auteurs  présentent  une  malade  atteinte  d’un  ostéome  du  crâne  sans 
méningiome  sus-jacent,  l’ostéome  a  été  enlevé  par  trépanation,  la  dure- 
mère  incisée,  le  cerveau  exploré,  pour  éviter  toute  perte  de  substance 
osseuse,  l'ostéome  a  été  clivé  en  deux.  La  partie  relativement  plane  a  été 
stérilisée  à  l’autoclave  puis  remise  en  place  attachée  par  des  bronzes  : 
suture  habituelle  de  la  peau  en  deux  plans  à  la  soie.  Le  résultat  esthétique 
est  très  satisfaisant  et  la  malade  ne  présente  aucune  zone  vulnérable  dans 
son  crâne. 

L’observation  sera  rapportée  en  détail  dans  un  prochain  numéro. 


Astrocytome  kystique  du  cervelet,  ablation  de  la  tumeur  murale, 
guérison,  i)ar  M.  Clovis  Vincent,  M'*e  Fanny  HappoporT, 
MM.  Bertrand  cL  Zadoc-Kahn. 

Les  glioriiesont  à  juste  titre,  en  France  et  ailleurs  aussi,  une  très  mau¬ 
vaise  réputation.  Ils  passent  pour  des  tumeurs  inextirpables  parce  qU® 
dilTuses,  ou  (|ui.  si  elles  sont  extirpables  récidivent  avec  une  rapidité 
désespérante.  Cela  est  vrai  pour  un  certain  nombre  d'entre  elles,  les  gli°' 
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Wastomes  principalement,  mais  cela  n’est  pas  vrai  pour  tous  les  gliomes. 
Les  astrocytomes,  en  effet,  sont  beaucoup  plus  bénins.  Même  enlevés  in¬ 
complètement  (macroscopiquement),  ils  ne  récidivent  que  lentement. 
Enlevés  complètement,  il  est  possible  qu’ils  ne  récidivent  pas  du  toutou 
^près  de  si  longues  années  ([ue  cela  équivaut  à  une  guérison.  La  tumeur 
wiurale  des  kystes  gliomateux  est,  parmi  les  astrocytomes,  celle  qui  se 
prête  le  mieux  à  cette  ablation  complète.  Et  à  ce  titre,  cette  variété  d’as- 
trocyiomes  mérite  d'  'être  connue  d’une  façon  particulière  des  médecins. 

est  pourquoi  nous  rapportons  l’observation  qui  va  suivre  dont  il  y  a 
encore  peu  d’exemples  publiés  en  France. 

Un  beaucoup  plus  grand  nombre  en  a  été  publié  en  Amérique.  Cushing 
en  1930  a  écrit  sur  ce  sujet  un  très  beau  mémoire.  Et  l’on  ne  sait  ce  qu’il 
eut  le  plus  admirer,  du  grand  exemple  de  labeur  et  de  ténacité  que  donne 
ueqnejour  aux  hommes  le  grand  neuro-chirurgien  de  Boston,  ou  de  la 
*Uegnifîque  espérance  c[u’ila  apportée  à  des  désespérés. 

Observation  ■  Br  |H  an' 

''■'“me  (i’hyperlonskm  intn. 

probable. 

de  la  maladie.  — 

^«■'lant  d.anslesvit;nes,  le, 

assez  interne  pour  l'obliger  à 
®sse  dès  qu’il  est  allouqé,  et  quel, pu 
■Les  jours  suivants,  Use  sent  très  lui 

Où  il  ue  se  plaint  d’aue.un  trou.ue  ueu.u. 

1„  décembre  1930.  — ■  Bepriso  de  la  cépbaléc,  toujours  de  sièqe  frontal,  le  révoil- 


par  le  nTaqès  île  Rabat, 

!  diagnostic  de  tumeur  juxl 


lébut  décembre.  1! 
lalade  se  plaint  d’u 


me  cé|)lial6e  frontale  qui  de 
U’  chez  lui  et  à  se  coucher. 
ur,‘S  après  il  se  remet  è  l’ouvra 
et  cesse  tout  travail  lauidaut  de 
lie  défini 


latin  et  s’accentuant  jusiju’à  la  fin  de  la  n 
jeûner  du  matin,  3  à  4  fois  jiar  semaine.  Le 
près-midi  et  jiouvait  alors  se  livrer  à  ((uel- 


“""'tue  jour  vers  quatre  heures  du 
^  ''“missemonts  à  jeun  ou  après  le,  uejei 

lues  tm'“ 

mes  travaux  faciles. 

njéq*  .'•'■“■■'■■es  persistent  pendant  3  mois,  a 
rrient*^*?  Rabat  et  qui  conseille  di 

et  amené  aucune  amélioration,  I 

“■■  “PPrentissaqe  comme  mécanicien. 

dents  ”i*'*^*’  de  la  matinée,  le  malade  ressent  une  impression  de  fi'oid  dans  les 

couia-j  mâchoires  et  un  qoût  salé  dans  la  bouche  «  comme  si  de  l’eau  salée  lui 

déroht®'^  gencives  »,  impression  qui  est  immédiatement  suivie  de  vomissements  et 
■lUelqu  dns  jambes,  sans  perte  île.  connaissance  ni  troubles  visuels.  .\u  bout  de 

■■^PèteiT  troubles  cessent  et  il  jieut  se  relever.  De  telles  crises  se 

P'ers'  "  'otervalles  variables,  accompagnées  ou  non  de  déroliemeut  des  jambes, 
■dédeci  PRiuillard  devant  les  yeux.  Le  malaile  consulte  un 

®ddeux  dispensaire  à  Rabat  qui  ordonne  des  iiiqûres  de  ,|uinine.  11  en  fait  sept 
liste  en*®'”®'"®^’“'"’'>'d^‘''’vantaucune,  amélioration,  il  consulte  le  D'  Pages,  spécia- 
'■^fe.le  oto-rhinolaryngologie  du  dispensai  e  ;  ajirès  examen  oci:- 

“ù  divers' ''“'^l''Liliser  le  18  mai  1931  à  l’hôpital  Marie-l’euillet  de  Rabat 


mut  desipiels  le  malade  est  a 
lurgations  et  de  la  quinine, 
lalade  décide  de  changer  de 


lo  soni  iir.ithpi, 

2o  Pq  '“Sraphies  dp  crâne  ipii  n’auraient  rien  ih 
'“hsion  '“"dLairc  en  position  couchée,  ipii 


léce.lé  d’an 

.  , .  . . ,  . mtre  i 

bous  a  pas  été  communifpiée.  Klle  détermine  une.  ex 
semaine,  ,pii  force,  le  malade  à  garder  le.  lit. 

Stase  n"  'dodtrait  le  23  mai  1931  : 

i^apillaire  bilatérale. 

2/10.  V.  O.  G.  '  3/10. 


O.  D.  , 


socn'rj  ji  nie  niwkoi.ocih  j>h  vmiis 


Ou  l'iiil,  une  siM-ic.  lie.  12  picifires  de  cymiure  de  ineretii-e  qui  uiiièiio  iiae,  iimélioraUon 
des  l.niiitdes  visuels. 

Le  12  juin.  O.  I).  =  S/IO.  V.  O.  O.  ‘.t/K».  l.u  eépliulée  el,  les  vuruissomenls. 

Drliiil  (le  jdiii.  Trouilles  de  la  luaridie,  entraîncineul,  du  eûl,é  fiauelie  sans  eliute. 
lMiuriuilleineiii.s  de.  la  plante  des  pieds  par  crises  ])assaf;èros. 

Tit.v  le  milieu  de  juin.  Le  jour  où  l’on  commence  une  série  de,  piqûres  intramuscu¬ 
laires,  sensation  anormale  dans  les  dents,  analogue  à  celle  des  crises  précédentes,  mais 
suivie  eette  fois  de  chute  avec  perte  de  connaissance.  Le  malade  reprend  conscience 
au  bout  d’une  demi-heure  ;  quelques  minutes  a[)rès,  il  ressent  une  crampe  dans  la  main 
fîauclie  dont  les  doigts  s’écartent  et  se  mettent  en  hyperexiension  durant  (|uelques 
secondes. 

Le.s-  jours  suiiinuls  on  conl.imie  le  Iraitement  par  piqûres  intramusculaires,  la  vue 
continue  à  s’améliorer,  seul  persiste  un  léger  brouillard  devant  les  yeux. 

lin  juillel,  le  Docteur  Pages  décide  d’envoyer  le  malade  à  Paris. 

Vers  le,  milieu  de  juillet,  nouvelle  crise  de  dérobement  des  jambes,  le  malade  est 
oliligé  de  s’asseoir  sur  son  lit  pour  ne  pas  tomber. 

Le  malade  est  amené  à  Paris  le  2.ô  juillet  apres  un  .voyage  bien  supporté. 

Anleeédenls.  --  Père,  Tet  ans  bien  portant.  .Mère  itC,  ans  bien  iiortantc. 

Aîné  de  d  enl'anl.s,  les  trois  antres  bien  portants. 

liougeole  ii  H  ans. 

Paludisme  à  14  ans.  Heste  alité  3  mois,  depuis  accès  espacés  ayant  complètement 

Le,  malade  entre,  à  la  Pitié,  le  25  juillet  1031.  11  est  encore  debout,  vu  et  vient,  so 
plaint  seulement  d’une  céiihaléc  frontale  peu  inten.se  et  de  troubles  visuels.  11  parait 
à  ce  moment  d’intelligence  fruste,  et  ne  donne  que  peu  do  renseignements  sur  le  début 
de  sa  maladie.  Les  détails  qui  précèdent  ont  été  tournis  par  le  malade  lui-mème,  mais 
seulement  quelques  semaines  après  l’intervention  ;  il  se  montra  alors  d’une  intelligence 
beaucoup  plus  vive  et  sa  mémoire  était  beaucouii  plus  précise  qu’au  début  do  son 
séjour  à  l’hôpital. 

jixamen  le  2  août  1031. 

Molililé.  Marche  :  légèrement  hésitante,  :  écartement  des  jambes  un  [leu  exagéré  i 
tendance,  à  la  déviation  à  gauclie  (les  yeux  fermés). 

Force  Siujmenlaire  :  semble  un  peu  diminuée,  aux  membres  inférieurs  gauches  ;  elle  est 
normale  aux  membres  supérieurs. 

néflexes  lendlneux.  Membres  inférieurs  ;  rotuliens  normaux.  Acliilléens  faibles,  égad*' 
Membres  supérieurs  ;  faibles,  égaux. 

néflexes  cutanés  :  normaux. 

Coordination.  Epreuves  du  talon  au  genou,  du  doigt  an  ne/,,  bien  exécutées. 

Légère  adiadococinésie  à  droite. 

Tonus  :  normal. 

Epreuve  de  Barré.  Le  mendire  inférieur  gauche  retombe  un  peu  plus  vite  que 
droit. 

Epreuve  de  la  flexion  combinée  :  le  membre  inférieur  gauche  se  soulève  légèremen*" 

Sensibilité  objective  superficielle  et  iirofonde  normale. 

Troubles  subjcclijs.  En  deliors  de,  la  céphalée  frontale  [leu  intense,  le  malade  sigh®*® 
l’existence  d’une  douleur  dorsale  interscapulaire  apparaissant  lorsqu’il  est  depuis 
(jues  minutes  dans  la  position  assise. 

l’as  de,  troubles  sphinctériens  ni  troi>hiques. 

Nerfs  crâniens. 

1.  —  Normal. 

II-III-IV-VI.  -  -  Examen  fait  jiar  le  D’  Hartmann  le  30  juillet  1031. 

r.hamp  visuel  normal. 

l’upilles  en  mydriasc.  Réflexes  lumineux  très  faibles.  (Contraction  dans  la  vision 
près,  assez  bonne. 

Motilité  ;  nystagmus  dans  le.  regard  latéral,  pus  de  diplopie. 


J 
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Fond  (rndl  :  slaso  piipilliiiro  bilaléralo  l,rès  accusco  avoo  obnubilations  visuellos 
Passagèros.  A  travors  l’œdftmo,!!  sainlile  ([ua  la  papillo  ait  dojà  una  tainta  un  pan  pâla. 
Acuité  visindb^  ;  V.  O.  D.  O.  :  b  /7.r>0  faibla. 

V.  —  Normal. 

Vll.  — .  pa^  (j,,  déviation  pormancnto  ;  grimaça  à  la  douleur  plus  marqoo  à  gaucho. 
Langue,  déviée  légèrement  à  droite. 

VIII-IX-X-XI-XII.  —  Normaux. 

Parole  normale.  7^0, s  de  Irouble.H  mmlaiix  éindenU. 

I^xamen  du  crâne.  Douleur  à  la  percussion  de  la  région  fronto-pariétala  droite. 
Radiographies  :  légère  hydrocé|dialie  avec  certain  dc'grè  de  disjonction  des  sutures; 
'’Cllo  turcitpie  agrandie,  lame  ([uadrilatèni  amincie,  disparition  des  apophyses  elinoïdes 

postérieures. 

Trépanalinn  dèrnmprcH.siiie  .'tous-lempnrale  droite  prati(piée  i)endant  la  jiériode  des 
■vacances  le  4  août  1931,  pour  permiddiv!  au  mahuhi  d’attendre  uni^  intervention  ])lus 
•complète. 

Cette  intervention  est  suivie,  d’une  amélioration  passagère  des  troubles  oculaires 
de  la  cèpbalée. 

Au  début  de  septembre,  la  zone  do  trépanation  décompressive  est  saillante  et  tendue, 
he  ponction  lombaire  faite,  le  21  septembre  jirovoquc  une  recrudescence  de  la  cè- 
I  aléo  durant  quatre  à  e,in((  jours.  Une  deuxième  ponction  faite  un  mois  ajirès,  est 
également  mal  supportè(c 
Examen  le  12  octobre  1931. 

Légère  hypoesthésio  cornéenne  à  gauclie. 

Adiadococinésic  du  côté  droit  plus  marquée  que  lors  do  l’examen  précédent. 
Lpreuve  des  bras  tendus  :  Déviation  <lu  bras  gauche  à  gaucho. 

Examen  oculaire  :  D--  Hartmann  le  22  octobre  1931. 

’-ase  papillaire  bilatérale  très  accusée,  avec  teinte  atrophique  des  papilles. 

O-  L).  G.  :  .9  /H. 

1  octobre  1931.  —  Sur  les  ventriculogrammes,  les  ventricules 

faux  sont  dilatés  d’une  façon  sensiblement  symétri((ue.  Le  111“  ventricule  est  mé- 
dilaté  et  do  forme  normale. 

Opéroiion  le  30  décembre  1931  (D”  Vincent,  Puech  et  Hrun). 
osition  couchée.  Anesthésie,  locale.  Trépanation  suboccipitale  Lambeau  en  fer  à 
J,.  d’une  mastoïde  à  l’autre,  très  vasculaire.  Découverte  et  section  do  l’arc  posté- 
‘aur  de  l’atlas,  ouverture  d(!  la  dure-mère  cérébelleuse  et  section  de  la  dure-mère 
j,  ’l'cès  fort  saignement  des  amygdales.  L’amydgale  droite  est  énorme  et  fixée  à 
lo^b'*'^'''*  et  à  la  dur(!-mère  cérébelleuse  par  des  traînées  d’araohnoïdite.  Le 

c  droit  du  cervelet  est  plus  distendu  (pie  l’autre,  les  formations  médianes  repous- 
Ponction  à  la  base  de  l’amygdide,  on  retire  10  ce.  environ  d’un  liquide 
],  *  oiue  caractéristique.  Une  incision  de  2  cm.  de  long  est  faite  û  partir  de  la  base  de 
perpendiculairement  aux  lamelles  cérébelleuses  et  parallèlement  à  une 
en  ‘"'portante  de  la  cérébelleuse  inférieure.  La  cavité  du  kyste  apparaît  montrant, 
'dire  a  son  intérieur,  une  tunnmr  muride. Celle-ci  est  de  la  grosseur  d’une  petite 
cale'  ^***'*“‘  “  substance  blanebe  du  cervelet  (m  bas  et  en  dedans,  vers  le  1V“  ventri- 

■vaisseaux  importants  vont  du  p(Me  antèriimr  de  la  tumeur  au  cervelet, 
on  sont  sectionnés  entre  des  clips.  La  tumeur  est  ensuite  libérée  à  sa  base 

Plus^  avec  (die  un(‘  mince  couche  de  substance  blaneh((  cérébelleuse.  Là  il  existe 
■leurs  artérioles  dont  rhémostas((  est  faite  aux  clips.  Suture  partielle  de  la  dure-mère, 
.Su?'  ''  P'‘">«- 

iSilaP^*  "Pera/oim'.  —  Durant  la  nuit  (jui  suit  l’intervention,  le  malade  présente  une 
■vient  *'*'•  *^'^^'**  avec  délire.  Le  lendemain  il  est  parfaitement  lucide,  mais  rede- 

mal  pendant  les  deux  nuits  suivantes.  A  partir  du  3“  jour,  état  psychique  nor- 

te^j  '^^^^'nenje  6  novembre  1931.  Troiddes  cérébelleux  plus  marqués  qu’avant  l’in- 
•d  ion  aux  membres  supérieur  et  inférieur  droits. 
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socii'yn':  ni-:  nei  koi.oc.iI':  nu  j>aiiis 

Ailiiulofocini'sic  Mcllr. 

I  )ysin(''l,rii'  cl,  l.ri'inlili'iiii'nl,  ilans  les  ('iiri'iivcs  du  Uilori  au  ffciKiii,  du  ddif,'!,  au  nez. 

C.i'S  l,r(»ulili'S  n''f:n'ssi'ul  dans  les  seiuaiiies  (pii  siiiveiil.  .\ii  (l(''liul.  de  d|■■(•elnl)l■e,  les 
t.rnuldes  ei'iTlielleiix  du  c.ôli'i  droil.  oui.  dispani,  ri'oril  ure  esl.  redevenue  presejue  normale. 
Il  u’exisle  aiie.iiue  l.iUiljalioii.  La  douleur  iul.er.se.apulaire  sifîualée.  par  le.  malade  a  dis¬ 
paru  deimis  riul,e,rveul.iou.  Les  Iroiildes  oeulaires  s’ami'dioreiiL  rapidemenl. 

Examen  nrulaire.  le.  a  décembre. 

.\e.uil,é  visuelle  O.  I).  :  5/5  ;  O.  O.  ;  5/0. 

l'ond  d’ieil  ;  il  persisie  iiu  l(•■m'r  (edi'mie,  des  hords  papillaires.  Liifrfire  pâleur  de  la 
papille  surloul.  à  (jauelie. 

A  la  lia  de  d(!eemlire  l'.l.'il,  le  malade  rel.ourue  e.liez  lui  eompli'd.emeiil,  f^m'Ti. 


Coinmcnlaires.  —  L’e.Ktirpalion  de  la  tumeur  murale  implantée  à  la  base 
(le  l’amyffdale  cérébelleuse,  près  du  4®  ventricule  dont  on  voyait  la  saillie 
dans  le  kyste,  n’a  pas  été  particulièrement  pénible.  La  base  de  la  tumeur 
a  pu  être  enlevée  avec  (juelques  millimètres  de  substance  blanche  du  cer¬ 
velet  sans  ])rovoc|uer  d’hémorragies  diiïiciles  à  contrôler  et  sans  ouvrir 
d’une  façon  notable  le  ([uatrième  ventricule. 

Malgré  l’agitation  des  deux  premières  nuits  qui  ont  suivi  l’intervention, 
les  suites  opératoires  ont  été  simples. 

Les  phénomèmes  cérébelleux  droits  ([ui  s’étaient  accrus  après  l’opéra¬ 
tion  ont  rétrocédé.  Actuellement  le  sujet  marche  normalement  et  se  sert 
(lésa  main  droite  jiour  tous  les  actes  de  la  vie. 

lüant  donné  la  nature  de  la  tumeur  et  la  façon  dont  elle  nous  paraît 
avoir  été  enlevée,  il  y  a  tout  lieud'espérerque  pendant  de  longues  années, 
notre  opéré  pourra  se  comporter  comme  un  homme  normal. 

Un  fait  observé  par  l’un  de  nous  va  nous  servir  à  montrer  ce  que  peut 
être  la  vie  d’un  homme  adulte  porteur  d’un  kyste  gliomateux  et  opéré 
sans  ecpendant  que  l’ablation  de  la  tumeur  murale  ait  été  faite.  Le  malade 
était  un  homme  de  62  ans.  Il  soulfrait  depuis  quelques  mois  de  violentes 
céphalées  et  vomissait.  La  démarche  était  titubante  et  il  était  entraîné  à 
droite.  Il  n’existait  pas  de  dysmétrie,  d’adiadococinésie  ni  d’asynergi® 
évidentes.  Les  examens  oculaires  ne  décelaient  pas  de  stase  papillaire' 
Il  racontait  (|ue  29  ans  plus  tôt,  en  1(S97,  il  avait  présenté  les  mêmes  syinP' 
tomes  <(ue  ceux  dont  il  se  plaignait  alors.  Sur  le  diagnostic  de  Hrissaudi 
Hroca  fit  une  trépanation  suboccipitale  droite  en  vue  d’une  exploration 
cervelet,  Il  trouva  sous  la  dure-mère  un  kyste  qu’il  ouvrit.  Les  suite* 
opératoires  furent  simples.  Peu  à  peu  les  symptômes  disparurent  et  un 
an  après  l’opération  cet  homme  menait  une  vie  normale.  Il  avait  alof* 
•.‘13  ans.  Il  se  maria,  eut  plusieurs  enfants  et  exerça  sa  profession  de  notait"® 
jusc[u’à  notre  examen. 

Pensant  (ju’il  s’agissait  de  manifestations  nouvelles  de  la  tumeur  ky*' 
ti(|ue  opérée  par  Hroca,  nous  le  fîmes  opérer  (1926).  Cette  fois  il  resta 
la  table  d’opération  Nous  eûmes  la  pièce.  Il  existait,  attenante  à  la  dure' 
mère  ouverte  par  Hroca,  une  tumeur  du  volume  d’un  marron,  kystique 
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fin  son  centre.  Histologiquement  il  s’agissait  d’un  astrocytome  en  grande 
partie  fibrillaire. 

Ce  fait  montre  qu’un  astrocytome  avec  kyste,  même  quand  il  n’a  pas 
été  enlevé,  peut  laisser  près  de  30  ans  de  survie  à  un  homme. 


A-  propos  des  lésions  pulmonaires  infectieuses  consécutives  à  la 
section  médullaire  expérimentale  chez  le  rat.  Leurs  rapports 
avec  la  pyélonéphrite  (He  noie),  par  G.  Roussy  ci  Mosingeh. 


Les  traumatismes  médullaires  entraînent  souvent  des  complications 
pulmonaires  sur  lesquelles  l’un  de  nous  (Roussy)  insista  dès  le  début  de 
la  guerre  (1915).  Ces  faits  ont  été  étudiés  et  confirmés  depuis  par  Roussy  et 
Cornil  (1917),  Cornil  et  Cornu  (1927),  Cornil,  Hamant  et  Mosinger  (1927), 
Cornil(1931).  Ils  s’observent  égal  ement  dans  les  interventions  sur  la  moelle 
(de  Martel,  C.  "Vincent,  1923)  et  dans  les  mj'élites  aiguës. 

Ces  altérations  pulmonaires  consistent,  soit  en  troubles  vaso-moteurs, 
l^roncho-moteurs  et  sécrétoires  (syndrome  végétatif),  soit  en  pneumopa¬ 
thie  infectieuse  habituellement  du)typc  broncho-pneumonique.  Ces  bron¬ 
cho-pneumonies  sont  tantôt  précoces  et  aiguës,  avec  prédominance  des 
phénomènes  congestifs  et  hémorragicjues,  tantôt  progressives  et  tardives 
®t  non  hémorragiques. 

Pour  éclairer  le  mécanisme  de  ces  altérations  pulmonaires,  nous  avons 
tenté  de  réaliser  chez  le  rat  des  broncho-pneumonies  expérimentales. 


Chez  14  animaux,  on  a  i)raU(iu6  une  section  o 
anesthésie  à  l’éther. 

4  de  ces  animaux,  dont  deux  avaieirt  i 
avait  reçu  une  iniection  inlrapulrnonaii 
"Rue,  sont  morts  i  ' 

"’a  présenté  île  lés 
Les  10 

"  sectiou  médullaii 
'  jours  a])rés  la  sei 
Ces  10 


écrasement  de  la  moelle  dorsale 


Hé  opérés  aussitôt  après  leur  repas,  et  dont 
■c  de  quelques  prouttes  de  {'clatine-acide  phé- 
loc,  dans  les  0  heures  qui  ont  suivi  rintervention.  Aucun  d’eux 
pulmonaire  ou  rénale  décelable  au  microscope. 

IX  ont  été  tués  respectivement.  G,  18,  34  heures,  2,  4  jours  après 
jours  après  l’écrasement  des  sefrments  dorsaux  supérieurs,  C  et 
1  médullaire  ;  enfin  8  et  10  jours  après  l’écrasement, 
lent  été  placés  aussitôt  après  section  ou  écrasement,  sur  un  lit 

r  heure  ne  présentait  pas  de  lésion  pulmonaire  ou  rénale. 

,,  ,,i  18''  heure  et  à  la  48"  heure  no  présentaient  aucune  lésion  pul- 
A.,  la  vessie  coiifîcstionnée  et  volumineuse  contenait  de  l’urine  sanglante. 

étaient  congestionnés,  mais  ne  présentaient  aucune  trace  de 


paille,  dans  i 
Le  rat  sac'i’a' 
Les  rats  s 


Au  microscope  les  ri 
■•éaction  inflammatoire, 
di  ;  Juur  présentait,  au  niveau  du  poumon,  des  petits  foyers  nodulaires 

éta'l^"'''*’  unn  hémorragiques,  du  tyjie  hroncho-pncumoniiiue.  La  vessie  congestionnée 
'  énorme  et  n,>.v,.,ii.....,;i  de  rahdomen  ;  elle  renfermait  une  urine  purulente 

3  augmentés  de  volume  présentaient  des  lésions  de  pyélo- 


•t  énorme  et  renqili 


H  10"  joi: 


a  retrouvé  exactement  les  mômes 


En 

lion 


Conséquence,  il  ressort  de  nos  expériences  que  chez  le  rat,  la  sec- 
1  écrasement  médullaire  n’ont  pas  déterminé,  au  niveau  du  pou- 
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mon,  de  lésions  de  broncho-pneumonie  précoce  et  hémorragique  compara¬ 
bles  à  celle  de  l’observation  humaine. 

Par  contre,  nous  avons  noté  des  phénomènes  congestifs  au  niveau  de  la 
vessie  et  des  reins,  phénomènes  précoces,  apparaissant  avant  toute  mani¬ 
festation  infectieuse  apparente.  La  congestion  associée  à  un  certain  degré 
de  rétention  urinaire  —  et  peut-être  aussi  à  une  modification  de  la  com¬ 
position  de  l’urine  —  semble  relever  directement  de  la  lésion  médul¬ 
laire.  Ces  phénomènes  vaso-moteurs  favorisent,  croyons-nous,  l’apparition 
de  l’infection  rénale. 

Quant  aux  lésions  de  broncho-pneumonie  relevées  dans  nos  expériences, 
elles  étaient  toujours  secondaires  à  la  pyélonéphrite  et  relevaient  vraisem¬ 
blablement  d'un  processus  d’infection  par  voie  sanguine. 

Ainsi  la  forme  de  broncho-pneumonie  tardive  et  progressive  que  nous 
avons  réalisée  expérimentalement,  chez  l’animal,  et  que  l’on  peut  également 
observer  chez  l’homme,  se  distingue  de  la  forme  précoce  et  aiguë,  non 
seulement  du  point  de  vue  anatomo-clinique,  mais  également  du  point  de 
vue  pathogénique. 

Troubles  pulmonaires  végétatifs  consécutifs  à  des  lésions  médul¬ 
laires  expérimentales (2®  note),  par  MM.  G.  Houssy  et  M.Mosingeb. 

Dans  la  note  précédente  nous  avons  montré  que  la  section  ou  l’écrase¬ 
ment  de  la  moelle  épinière  chez  le  rat,  ne  déterminait,  dans  des  condi¬ 
tions  expérimentales  données,  aucun  trouble  pulmonaire  précoce,  déce¬ 
lable  par,  les  méthodes  histologiques  habituelles.  Nous  avons  pu  faire 
ensuite,  chez  le  chien,  les  mêmes  constatations. 

Ces  faits  contrastent  avec  la  fréquence  des  troubles  végétatifs,  en  parti¬ 
culier  des  phénomènes  broncho-moteurs,  broncho-sécrétoires  et  vaso' 
moteurs,  qu'il  nous  a  été  donné  de  rencontrer  chez  l’homme,  à  la  suite 
des  lésions  médullaires. 

Dans  le  but  d’élucider  cette  opposition  entre  les  faits  tirés  de  l’expéri¬ 
mentation  et  ceux  qui  découlent  de  l’observation  clinique,  nous  avons  étu¬ 
dié  les  viscères  chez  les  animaux  à  moelle  lésée,  après  coloration  vitale. 

Pour  cela  nous  avons  injecté,  dans  la  cavité  péritonéale  du  cobaye, 
quelques  minutes  avant  de  pratiquer  la  lésion  médullaire,  2  cm®  d’une  so¬ 
lution  de  carmin  lithiné  à  5  %  et  nous  avons  comparé  les  différences  de 
coloration  des  poumons  après  lésions  de  la  moelle,  avec  ceux  d’animauî^ 
témoins.  Il  s’agit  là  d’un  test  surtout  macroscopique,  puisque  nos  animaux 
ont  été  tués  dans  les  heures  qui  ont  suivi  la  section  médullaire,  c’est-à- 
dire  à  un  moment  où  la  colloïdopexie  ne  fait  que  commencer.  La  teinte  du 
poumon  permet  d’apprécier,  en  bloc,  le  degré  de  la  vaso-dilatation  et  de 
la  transsudation  capillaire. 

l™  expérience.  — •  Deux  cuiKiyes  mâles,  do  ])oids  à  pou  près  o;j;d,  roçoivoiit  chacun 
2  cm“  de  la  solution  de  carmin  lithiné  iutra[iéritonéalc.  l’uis,  a[)rès  anestliosio  à  l’éther, 
sous  cloclio,  de  mènu!  durée,  on  prati([u,!  la  section  de  la  moelle  d’un  des  cobayes  aU 
niveau  de  D’,  en  évitant  autant  que  possible  tout  traumatisme  inutile.  Ces  animauX 
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sont  tués  deux  heures  après  l’expérience  :  les  poumons  présentent  exactement  la  mémo 
coloration. 

2'  expérience.  —  Chez  deux  autres  cobayes,  on  fait  des  interventions  analogues,  mais 
chez  l’un  d’eux  on  pratique  un  écrasement  vertébro-médullaire  brutal  au  lieu  d’une 

section. 

Au  bout  de  deux  heures,  les  poumons  de  l’animal  dont  la  moelle  a  etc  écrasée,  sont 
e  teinte  rouge  foncé  ;  ils  se  distinguent  nettement  de  ceux  plus  rosés,  du  cobaye  té¬ 
moin.  A  la  coupe  macroscopi(iue,  le  tissu  péribronchique  est  foncé  et  tranche  sur  le 
parenchyme  restant.  Au  microscope,  les  vaisseaux  péribronchiques  sont  dilatés  du 
côté  gauche. 

_  3®  expérience.  — •  On  fait  chez  deux  cobayes  la  même  intervention  (juo  dans  l’expé¬ 
rience  n»  1.  Le  thorax  de  l’animal  témoin  et  celui  du  cobaye  à  moelle  sectionnée  sont 
cangelés  du  côté  gauche  en  deux  endroits  différents  (congélation  de  20”  au  moyen  du 
crayon  de  neige  carbonique). 

Les  animau.x  sont  sacrifiés  une  heure  après.  Les  |)oumons  du  cobaye  à  moelle  sec- 
onnee  offrent  un  aspect  différent  do  ceux  de  l’animal  témoin.  Le  poumon  droit  est 
P  us  foncé  que  les  poumons  de  l’animal  témoin.  En  outre,  le  poumon  gauche  est  plus 
Ce  que  le  poumon  droit,  la  rougeur  étant  surtout  marquée  autour  des  bronches;  le 
poumon  gauche  enfin  est  manifestement  collabé.  Sa  coupe  transversale  passant  par  la 
partie  moyenne  dos  deux  poumons,  mesure  à  droite  14  sur  0  mm  (diamètre  transversal 
c  diamètre  antéro-postérieur  maximum)  et  à  gaucho  10  sur  4  mm. 

Conclusions,  lo  Ces  expériences  semblent  montrer  qu’une  lésion 
ntale  de  la  moelle  épinière  peut  déterminer  des  troubles  décelables 
®Près  injection  intravitale  de  carmin  lithiné,  alors  qu’une  section  simple, 
®3ns  écrasement,  n’est  suivie  d’aucun  trouble  vasculaire.  Or,  le  micros- 
ne  révèle  pas  de  vaso-dilatation.  Dans  un  cas  cependant,  resté 
dniqueay  cours  de  cette  série  expérimentale,  nous  avons  observé  une  très 
gère  vaso-dilatation  péribronchique. 

yn  est  donc  conduit  à  admettre  qu’il  y  a  augmentation  de  la  perméabi- 
*  ®  capillaire  et  des  échanges  d’eau  entre  les  capillaires  et  le  tissu  inter- 
stitiel. 

Ces  modifications  intéressent  surtout  les  vaisseaux  péribronchi¬ 

ques. 

L  application  du  froid  sur  le  thorax  a  déterminé,  chez  le  cobaye 


*uènes 


sectionnée,  un  réflexe  cutanéo-viscéral  consistant  en  des  phéno- 


*es  *  '^u^o-moteurs  avec  atélectasie  pulmonaire.  Des  recherches  ultérieu- 
Qjj  diront  si  cette  atélectasie  dépend  des  phénomènes  vaso-moteurs 
usl  primitive.  De  toutes  façons  on  peut  admettre  que  dans  le 
uiatisme  brutal  de  la  moelle,  de  tels  réflexes  peuvent  également 
‘"‘ervenir. 


®ction  pulmonaire  expérimentale  après  section  médullaire  et 
sthésie  (Injection  intra trachéale  d’une  culture  de  strepto- 
hémolytique)  (ii»  not  e),  par  G.  Roussy  cL  M.  IMo.singer. 

expériences  antérieures,  nous  ne  sommes  pas  arrivés  à  réa- 
inimal  de  broncho-pneumonie  précoce  à  type  hémorragique, 
à  celle  que  l’on  observe  chez  les  blessés  de  la  moelle.  Nous 
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avons  été  ainsi  amenés  à  penser  qu’une  infection  latente  préalable  de 
l’arbre  bronchique  était  vraisemblablement  nécessaire  pour  déterminer  la 
lésion  pulmonaire. 

Pour  vérifier  cette  hypothèse,  nous  avons  réalisé,  par  voie  trachéale, 
chez  le  cobaye  à  moelle  sectionnée,  des  infections  pulmonaires  expéri¬ 
mentales  au  moyen  d’une  culture  de  streptocoque  hémolytique.  Bien  que 
celui-ci,  introduit  dans  la  circulation  générale,  soit  habituellement  inoffen¬ 
sif  pour  le  cobaye,  nous  avons  obtenu  chaque  fois,  chez  cet  animal,  une 
broiicho-pneumonie.  Nous  avons  en  outre  étudié,  chez  nos  animaux, 
l’état  de  la  vaso-dilatation  et  de  la  transsudation  au  niveau  du  poumon, 
au  moyen  du  procédé  de  la  coloration  vitale. 

lin  lot  (lo  '.I  (u)linyos  est  div'isi'',  en  li  scrios,  île  .t  iiniriiniix  cliiicune. 

Les  li  eoliiiyes  de  la  pri'niii’fc  nr.rii’,  servant  de  témoins,  ont  rei;.ü  une  injection  intra- 
traeliéale  de  I  centimètre  entie  de  culture  de  stre|itncni|ne  liémnlytiqne  et  une  injection 
iiilra|iéritonéale  de  ]  ,,é  ceidimètre  e.nlie  d’une  solution  de  carmin  lithiné  à  %.  CO® 
Il  animaux  ont  été  saeriliés  respectivement  au  liout  de  .3,  de  7  et  de  24  heures. 

Le  poumon  de  l’animid  tué  à  la  troisième  lienre  est  de  teinte  rose  ;  an  niieroscopO, 
l’épithélium  hi'one,hi([ne  est  intact.  Les  lymphati([ues  péri hronehiques  sont  pnir^cs  de 
polyiineléaires  ;  les  vaisseaux  périhonidiii[ues  no  sont  pas  dilatés  ;  la  conî,mstion  inter¬ 
alvéolaire  est  peu  marquée  dans  la  zone  périhronchiipie. 

Chez  le  cobaye  tué  à  la  7"  heure,  les  poumons  sont  également  rosés,  les  hronches  non 
dilatées  contienneid,  un  exsudât  assez  abondant  et  des  polynucléaires.  L’épithélium 
est  desquamé  en  divers  points  ;  il  existe  une  inl'lammation  péribronchique  diKuse.  L®® 
vaisseaux  [léribronchiques  ne  sont  jias  dilatés,  les  cloisons  interalvéolaii'cs  avoisi¬ 
nantes  épaissies.  La  congestion  est  minime,  mais  la  réaction  cellulaire  s’avère  impoli' 
tante. 

Liiez  le  cobaye  saerilié  à  la  21"  heure,  les  iioumons,  de  teinte  roufreâtre,  sont  atteint® 
de  lll•oncho-pnenmonie  massive,  du  type  ])seudololiaire  et  à  foyers  disséminés  dan® 
d'autres  lolies.  ,\u  microscope,  les  bronches  sont  bien  conservées.  La  Inmière  n’est  pas  oU 
peu  dilatée,  l’épithélinin  fieu  ou  pas  desipiamé,  surtout  dans  les  ffrosses  et  moyenne® 
bronches  ;  l’exsudât  fibrineux  est  [lanvre  en  lencoey les.  Les  vaisseaux  fiéribroncliique® 
sont  de  taille  norinale  ;  la  zone  pulmonaire  péribronchique  est  au  stade  d’hépatisation’ 
La  oharfitente  conjoncli\'o-élasti((ne  n’est  firesque  filns  reconnaissable.  On  ne  perçoi*' 
qu’une  masse  de  [lolynucléaircs  et  de  cellules  endothéliales  volumineuses  desquarnée®' 
La  panpue  fibrineuse  qui  enserre  les  éléments  fiffurés  est  fieu  importante.  Les  paroi® 
vasculaires  sont  conservées.  La  partie  fiériphérhfue  du  nodule,  présente,  deslimites  im' 
firécises.  On  ne  trouve  fias  de  zone  spléniée  ni  conf,n!stionnée.  L’éfiaississemont  des  cloi' 
sons  interalvéolaires  est  dn  surtout  à  une  infiltration  leucocytaire  abondante.  L®* 
vaisseaux  dilatés  sont  enf'ainés  fiar  des  manchons  leucooytiques  éfiais.  Les  alvéol®® 
fiérinodulaires  sont  emphysémateux. 


Jùt  résumé,  les  lésions  de  broncho-pneumonie  ont  été  régulièrement 
progressives  chez  les  3  animaux  de  cette  série,  la  vaso-dilation  et  la  tran®' 
sudation  relativement  réduites.  La  broncho-pneumonie  s’est  dévelopP^f' 
non  par  extension  pariétale  progressive  du  processus  infectieux, 
bien  par  lymphangite  péribronchique  et  périvasculaire. 

l.a  (hiuii'ini’  srri’  est  traitée  comme  suit  :  1“  anesthésie  à  l’étlicr  de  5  mitiot«® 
environ  ;  2“  injection  intratracliéale  de  1  centimètre  cube,  do  culture  do  slreptocofl 
hémolytique  ;  .'1°  injection  intrapéritonéale  do  1,5  centimètre  culie  de  carmin  littiin® 

5  %.  Les  animaux  sont  éfjalemcnt  sacrifiés  au  bout  de  3,  do  7  et  de  24  lieures. 
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.  Le  cobaye  tué  à  la  3''  lieure  présente  des  poumons  rosés.  On  note  do  l’exsudation  intra¬ 
bronchique,  avec  présence  de  |)olynucléaires,  (luehpies  cellules  épithéliales  desciuamées, 
des  foyers  inflanuiiatoires  |)érihronchiquos,  intralyinphatiqiies,  intéressant  surtout  les 
>ymphatif|ues  périartériels.  I.es  vaissiaïux  péribrouehiipies  sont  peu  dilatés.  11  existe 
Une  légère  congestion  interalvéolairc. 

Chez  l’animal  mort  à  la  7“  luuire  (syneop(!  ancsthési(iue  ayant  duré  5  minutes)  on 
rfimarque,  sur  la  jilupart  des  coupes,  une  eongestion  iideralvéolaire  diffuse  extrêmement 
inten.se  et  de  nombreuses  jilages  d’hémorragie  ial ra-alvéolaii'c.  Les  lironehes  fortement 
dilatées  soid,  eid.ourées  de  véritables  maiiehons  de  leiieoeyles.  Les  vaisseaux  péribron- 
ubiques  sont,  eux  aussi,  tellement  dilatés  (|ue  leur  paroi  amincie  a  éclaté  en  maints  en¬ 
droits.  Le  processus  iidee.tieux  est  beaucoup  moins  marqué  que  chez  le  cobaye  corres¬ 
pondant  de  la  pr(unière  série. 

Les  poumons  du  cobaye,  tué  à  la  24''  heure  offrent  des  aspects  macroscopiques  et 
istologiqiuis  en  tous  points  comparables  à  ceux  du  cobaye  correspondant  de  la  série 

précédente. 


En  résumé,  le  loret  le  3®  cobaye  de  cette  deuxième  série  ont  présenté 
lésions  broncho-pulmonaires  analogues  à  celles  relevées  chez  les  ani- 
biaux  de  la  première  série.  Il  est  logique, 'par  conséquent,  de  faire  interve¬ 
nir  la  syncope  anesthésique  dans  le  mécanisme  des  accidents  particuliers 
présentés  par  le  2®  cobaye  de  cette  même  série. 

Il  est  à  noter  que  dans  ce  cas  les  hémorragies  n’ont  aucunement  favo- 
risé  l’infection  pul  monaire,  alors  que  l’infarctus  hémorragi([ue  du  pou- 
’non,  comme  l’ont  montré  Roussy  et  Leroux,  y  prédispose  souvent. 

Les  cobayes  de  la  Irnisirinr  s’rif  sont  soumis  au  trailcment  suivant  : 

Anesthésie  à  l’éther  et  seelion  traum  itisante  de  la  moelle  au  niveau  de  D2,  n3 
en  masse  de  l’are  vertébral  posternmr  et  de  la  moelle  épinière). 

Injection  intratrae.héale  do  eulturiî  de  streptocoque  et  injection  intrapérito- 
de  1,.5  cm»  ,le  ear.uiu  lithiné. 

es  poumons,  chez  le  premier  d(^  ces  animaux,  sont  de  teinte  rouge,  les  bronches  dila- 
s  et  leur  lundère  arrondie  ;  l’épithélium  est  eonservé.  I.’exsudat  manipie  |)res(iue 
Plétement.  Les  vaisseaux  péribrouehiipies  sont  moyennement  dilatés.  On  relève 
iinlration  péribronehiipie  diffuse  et  une  eongestion  interalvéolaire  plus  maripiée 
n®  chez  les  eobayes  correspondants  des  séries  précédentes, 
jjg^^^mnral  tué  à  la  7‘'  heure  a  les  ]ioumons  rougo  fonce.  Les  bronches  dilatées  eontien- 
sonl  d’exsudat.  L’épithélium  n’est  pas  ilesipiaiiié.  et  les  vaisseaux  péribronchiques 
leiic  dilatés.  Il  existe  autour  des  bronches  et  de  leurs  vaisseaux  une  iiililtration 
il  diffuse.  La  congestion  interalvéolaire  avec  u'deine  et  presenee  de.  glo- 

"s  rouges  est  intense. 


billes  ri 
.  Lesp, 


e  qui 

®ol  Z  — “  "•■ule  grossissement,  c’est  la  présence  de  plages  pseiiilolobaires  ou  insulaires 
**  ***  l'i’iiîf®  vif.  Les  bronches  ne  sont  pas,  ou  très  peu  dilatées  ;  l’épithélium  et  le 
Pur  L'irietal  sont  généralement  bien  conservés.  L’exsudât  inlrabroiiehiqiic  est 
Lbrinoïde.  Harement  la  structure  des  bonehes  est  bouleversée  et  la  lumière 
LeT^“.^“'’  P'dynm’léaires. 

les  a  péribrouehiipies  sont  énormes.  Tous,  des  jiliis  volumineux,  entourant 

laire,  '■''""‘''i  bronchiques,  aux  plus  petits  qui  accompagiient  les  bronchioles  siis-lobu- 
^*1  Sont  bourrés  de  globules  rouges  et  de.  fibrine, 
et  j  tissu  eonjoiietif  péribroiichique  on  remarque  des  foyers  leiieocylaires  extra 

abonj)*  iindiile  broncho-pneumonique  est  caractérisé  par  l’extrême 

domb**'*^*^  de  fibrine  homogène  dont  la  masse  renferme  des  leucocytes  plus  ou  moins 
d®"!''®  du  nodule,  on  distingue  difficilement,  en  raison  de  la  coloration 
’  ®s  globules  rouges  enrobés  dans  la  gangue  de  fibrine.  Ou  les  apei\’oit  eepeiidant 
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innomlirablos  :'i  la  ixjripliérie  du  foyer,  où  ils  distciidciit  les  parois  alvéolaires  conservées. 
Dans  celte  zone  d'alvéolite  héniorrai,d()ue,les  cloisons  intcralvéolairos  congestionnées; 
(I)  déinateuses,  contiennent  des  amas  importants  de  globules  rouges. 

Ainsi,  à  la  3®  et  à  la  7®  heure,  la  vaso-dilatation  ne  dépasse  que  légè¬ 
rement  celle  qu’on  observe  dans  les  premières  séries  ;  par  contre,  la 
transsudation  est  beaucoup  plus  intense,  comme  le  montre  l’examen  ma¬ 
croscopique  des  poumons  colorés  vitalement. 

A  la  24®  heure,  la  vaso-dilatation  est  remarquable  et,  fait  important,  les 
artérioles  contiennent,  à  la  fois,  du  sérum  coagulé  et  des  globules  rouges, 
tandis  que  la  plupart  renferment  uniquement  des  globules  rouges.  Lors¬ 
qu’on  perçoit  la  naissance  d’un  capillaire  sur  artériole  seule,  l’artériole 
contient  du  sérum.  Cette  constatation  conduit  à  l’idée  d’un  mécanisme  de 
stase  capillaire  que  Krogb,  le  premier,  a  observé  in  vivo  au  niveau  des 
muqueuses.  Tout  récemment,  Kreyberg  et  Rotes  traitant  de  la  xaso-motri- 
cité  cutanée,  ont  également  insisté  sur  ce  phénomène  qui  consiste  en  un 
tassement  des  globules  après  transsudation  plasmatique.  L’amas  ainsi 
formé  joue  le  rôle  d’obturateur  dressant  un  barrage  entre  le  plasma  intra- 
alvéolaire  transsudé  et  le  plasma  intra-artériolaire. 

Conclusions.  —  1°  Le  mécanisme  pathogénique  de  la  broncho-pneu¬ 
monie  consécutive  à  l’injection  intratrachéale  d’une  culture  de  strepto¬ 
coque  hémolytique  semble  univoque.  Le  début  et  la  propagation  se  font 
par  lymphangite  péribronchique  et  périvasculaire.  Ce  mécanisme  n’est 
pas  modifié  par  la  section  médullaire. 

2°  L’anesthésie  à  l’étber  (5  minutes)  n’a  eu  qu’une  influence  minime 
sur  l’évolution  du  processus  broncho-pneumonique. 

3°  Chez  un  cobaye  ayant  fait  une  syncope  anesthésique,  nous  avons 
observé  des  phénomènes  congestifs  et  hémorragiques  pulmonaires  qtti 
n’ont  pas  favorisé  le  processus  infectieux,  contrairement  à  ce  qui  se  passe 
dans  les  infarctus  hémorragiques  (Roussy  et  Leroux). 

4®  (ihez  le  cobaye  infecté  par  voie  trachéale,  la  section  médullaire 
entraîne  une  hyperperméabilité  capillaire  avec  transsudation  intenseï 
hémorragie  diapédétique  et  stase  capillaire.  La  vaso-dilatation  est  pe** 
marquée  dans  les  premières  heures.  L’infection  pulmonaire  semble  donc 
précéder  les  phénomènes  hémorragiques. 


Signes  frustes  de  tabes  apparus  au  cours  d’un  parkinsonisme  encé- 
phalitique  consécutif  à  des  mouvements  involontaires  rythitt^S) 

par  M.  C.  Kreus. 

Le  malade  que  je  présente  à  la  Société,  et  ([ue  je  connais  depuis  l920i 
a  été  atteint  au  cours  de  l’épidémie  de  1919-1920,  et  plus  précisément  c” 
décembre  1919,  d’une  encéphalite  épidémique  dont  la  phase  aiguë 
courte  durée  et  caractérisée  par  un  mauvais  état  général,  un  délire  h®*' 
lucinatoire  et  des  troubles  visuels  (diplopie),  fut  suivie  de  mouvemoit*® 
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involontaires  des  deux  membres  supérieurs  d'abord,  des  deux  membres 
inférieurs  trois  mois  après. 

Lorsque  je  l’ai  examiné,  un  an  après  le  début  de  sa  maladie,  dans  le 
service  de  M.  Babinski,  il  offrait  à  l’observation  un  ensemble  de  mouve¬ 
ments  rythmés  qui  se  répétaient  dix- sept  fois  à  la  minute,  et  qui  compor¬ 
taient  un  mouvement  spasmodique  de  torsion  interne  du  membre  supérieur 
gauche,  de  torsion  externe  des  deux  membres  inférieurs  en  hyperexten¬ 
sion  à  gauche  et  en  subflexion  à  droite,  un  mouvement  de  flexion  et  tor¬ 
sion  externe  de  l’avant-bras  droit.  Le  tronc  et  le  cou  participaient  aux 
troubles  moteurs  :  on  constatait  une  légère  salutation  en  avant  avec  rota¬ 
tion  sur  l’axe  vertical  de  gauche  à  droite,  et  un  véritable  rétrocolis.  C’est 
un  des  trois  premiers  malades  connus,  atteints  de  torticolis,  en  même 
temps  que  de  mouvements  spasmodiques  rythmés,  dus  à  l’encéphalite 
épidémique,  que  j’ai  observés  en  1920,  1921  et  1922  et  dont  j’ai  rapporté 
^es  observations  à  cette  époque. 

Les  mouvements  de  ce  malade  qui  ont  commencé  à  diminuer  dès  1921, 
suivant  une  régression  dont  j’ai  indiqué  les  étapes,  se  sont  résolus  en  du 
parkinsonisme,  comme  c’est  le  cas  habituel  d’ailleurs  et  comme  l’a  très 
^ien  montré  M.  Souques  à  ce  moment-là.  En  même  temps  et  pendant 
uugtemps  persistèrent  des  algies  assez  vives  des  membres  supérieurs, 
qui  finirent  pourtant  par  céder  au  cours  d’un  traitement  persévérant  par 
m  salicylate  de  soude. 


J  ai  suivi  M.  M...  assez  régulièrement  depuis  lors.  Son  parkinsonisme 
s  est  pas  aggravé  :  il  est  atténué,  comme  vous  pouvez  le  voir.  L’as- 
Pect  figé  est  léger  ;  la  salivation  et  la  sudation  sont  modérées.  La  rai- 
^'ir,  qui  existe  surtout  du  côté  droit,  et  que  complète  l’abolition  du 
*^ouvement  automatique  du  bras  droit  à  la  marche,  bien  que  nette,  est 
P®u  accentuée.  Il  n’y  a  pas  de  tremblement;  L’effort  pour  écrire  s’accom¬ 
pagne  de  mouvements  syncinétiques  dans  les  muscles  de  la  mâchoire  et 
®la  langue,  et  l'écriture  est  plus  petite  qu’autrefois.  Cela  n’empêche  pas 
•  M...  d’avoir  repris  son  métier  de  copiste  chez  un  notaire. 

Au  cours  de  l’année  dernière,  après  un  certain  laps  de  temps  pendant 
quel  je  ne  l’avais  pas  examiné,  je  me  suis  aperçu  que  ce  malade  qui 
J,  ^^ait  pas  de  troubles  de  la  vue  depuis  le  début  de  son  affection,  et  dont 
oculaire  s’était  révélé  normal  depuis  que  je  le  connais,  présen- 
t  un  signe  d’Argyll-Robertson  sans  myosis.  Les  pupilles  inégales  ont 
Purdu  leurs  réflexes  à  la  lumière  ;  le  réflexe  à  l’accommodation  et  la  conver- 
8®nce  sont  respectés. 

^uilà  donc  un  signe  d'Argyll  chez  un  ancien  encéphalitique.  Si  beau- 
®Up  d  auteurs  admettent  que  l’encéphalite  épidémique  est  capable  de 
oquer  ce  signe  de  façon  transitoire  à  sa  phase  aiguë,  la  plupart 
chr'”^"^  qu’un  signe  d’Argyll  développé  au  contraire  à  la  période 
'■unique  de  l'affection,  garde  toute  sa  valeur  révélatrice  d’une  syphilis 
Le  malade  présent  ne  fait  pas  exception  à  la  règle  :  son  signe 
''gyll,  apparu  plusieurs  années  après  le  début  de  son  encéphalite  épi- 
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déniiquc,  csl  bien  le  témoin  d'une  syphilis  ([u’il  a  contractée  il  y  a  qua¬ 
rante  ans,  à  l’Age  de  28  ans. 

Ce  n’est  d’ailleurs  pas  le  seul  :  bien  (jue  la  ponction  lombaire  pratiquée 
le  16  novembre  dernier  ait  donné  un  licpiide  céphalo-rachidien  normal,  le 
réllexe  achilléen  gauche  est  notablement  diminué.  La  tension  artérielle 
est  élevée  (Mx.  24,  Mn.  13)  :  le  second  bruit  aortique  est  claqué  et  l’on 
constate  à  l'examen  radioscopique  de  l’opacité  de  toute  la  crosse  de 
l’aorte  (1). 

Si  les  signes  de  tabes  proprement  dit  sont  réduits  chez  ce  malade, 
leur  réunion  avec  les  signes  parkinsoniens  n’en  évoque  pas  moins  l’idée 
d’un  syndrome  de  Wertheim-Salomonson.  Je  dis  syndrome,  car  il  exis¬ 
tait,  comme  on  ne  l’accej)te  pas  sans  discussion  en  France,  pour  cet 
auteur,  une  entité  clinique  la  Iromoparalysie  labéliforinc.  qui  ne  saurait 
être  considérée  comme  une  simple  combinaison  d’une  maladie  de  Par¬ 
kinson  et  d’un  tabes.  11  admettait  néanmoins  théoriciuement  la  possibilité 
d’une  coïncidence  fortuite  des  deux  ordres  de  symptômes.  Cette  coïnci¬ 
dence  n’est  pas  douteuse  chez  mon  malade,  dont  les  signes  tabétiques 
et  le  parkinsonisme  sont  d’étiologie  différente. 

Des  associations  tabéto-parkinsoniennes  analogues  ne  doivent  certaine¬ 
ment  pas  être  exceptionnelles,  et  si  j’ai  tenu  à  vous  présenter  ce  malade, 
c’est  à  cause  de  l'atténuation  relative  des  deux  éléments  d’une  telle  asso¬ 
ciation  chez  lui,  qui  contraste  avec  la  violence  des  troubles  moteurs  dont 
il  a  été  atteint  il  y  a  douze  ans. 

Un  cas  de  syringomyélie  reconnue  à  la  suite  d’un  phlegmon  de  la 
main  chez  un  ouvrier  cimentier,  par  MM.  F.  Khebs  oL  Berdet 
(paraîlra  dans  un  pro(;liain  niitnéio). 


L’hypertrophie  musculaire  de  la  jambe  dans  la  névrite  sciatique, 

par  .1.  Liiermittic  (d,  AMiEss.VHi)  [Travail  de  Vllorpiee  P.  Brousse 

Villejuif). 

Si  l’amyotropliie  plus  ou  moins  discrète  reste  un  symptôme  très  impor¬ 
tant  de  la  névralgie  ou  de  la  névrite  sciati([ue,  on  peut  voir  dans  des  cas 
exceptionnels  une  augmentation  volumétrique  des  muscles  du  mollet  qui 
nous  paraît  intéressante  au  double  point  de  vue  clinique  et  pathogéni¬ 
que.  Dans  deux  communications  antérieures,  ici  même,  Lbermitte  (2)  fil 
voir  que  les  blessures  de  la  partie  haute  du  nerf  sciatique  pouvaient  déter¬ 
miner  une  augmentation  très  apparente  du  volume  des  muscles  du  mollet 


I  „  i  il’im  synilromr  de  lîabinsUi-ViKincz. 
lypiM-tnipliic  (irs  imisrics  de  la  jiunl)(^  eonsiMaïUve  iï  une  lésion 
.iipie.  Stifiélr  île.  EleuroUiiiie,  III  janvier  l'.IlH, 

I  hV))erl['opliic  musculaire  cmiséculivc-  aux  lésions  f;raves  des 
ic  observation  nouvelle.  Sociilé  de  Neiinilnijie,  séance  du  11  Juil' 
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et  conférer  à  ceux-ci  une  consistance  dure  tout  à  fait  particulière  et  don¬ 
nant  à  penser  à  l’existence  de  modifications  structurales  importantes. 
Aujourd’hui,  nous  présentons  un  malade  atteint  non  pas  de  blessure 
du  nerf  sciatique  mais  de  névrite  récidivante  chez  lequel,  à  l’exemple  des 
lilessés  de  guerre,  nous  constatons  depuis  ([uelquc  temps  l'existence  d’une 
augmentation  volumétrique  exactement  de  même  ordre  que  celle  que  l’un 
de  nous  a  étudiée  précédemment. 

h  s’agit  (l’un  homme  âgé  de  .5()  an.s  (|ui  vint  nous  consulter  le  31  octobre  1931  imur 
Une  névralgie  sciatiriue  droite  récidivante.  Go  sujet  indemne  de  tout  antécédent  bérédi- 
taire  et  jiersonnel  intéressant,  rapporte  (lu’ii  a  été  atteint  déîjà,  voici  G  ans,  d’une  névnd- 
sciati(|ue  droite  caractérisée  par  des  douleurs  assez  intenses  et  une  parésie  du  pied, 
epuis  (juehjues  semaines,  cette  névralgie  a  repris  avec  à  peu  prés  l’intensité  (pi’elle 
Présentait  il  y  a  G  ans.  Le  malade  a  été  soigne  par  des  injections  de  naïodine,  mais  les 
uouleurs  n’ont  lias  été  sensiblement  améliorées.  On  constate  tous  les  symptômes  de  la 
®'=iatique  classi,,ue  :  douleurs  au  point  d’élection  de  Valleix,  Lasègue  positif,  abaisse- 
ursut  du  pli  l'essieur,  exagération  du  réflexe  gliitéal  droit,  l’excitation  de  la  fesse  gauche 
®clanche  même  ce  réflexe.  Hypotonie  musculaire  de  tous  les  éléments  innervo.s  par  le 
sciati(|ue,  abolition  du  réflexe  achilléen  droit,  pas  d’arnyotropliie  nette. 

Le  malade  marche  en  boitant  et  peut  difficilement  étendre  complètement  le  membre 
•nfcrieur  droit.  La  démarche  sciatalgiiiuc  est  tout  à  fait  typique.  Les  réflexes  patellaires 
®ont  normaux  et  il  n’existe  absoluineut  aucun  autre  symptôme  du  côté  des  mendires 
Perieurs.  Ajoutons  qu’il  n’existe  aucun  trouble  objectif  de  la  sensibilité,  hormis  les 
^^uleurs,  (pu;  |,.s  memhres  inlerieurs  ne  présentent  pas  de  diminution  volumétriciue 
lue,  d’autre  part,  on  ne  constate  aucune  dilatation  des  veines,  ni  aucun  (i-dème. 
température  des  deux  membres  inférieurs  semlile  égale. 

U  pratique  alors  une  série  d’application  de  rayons  X  sur  la  région  d’émergence  du 
dque  et  l’échancrure  sciatique.  Gomme  il  arrive  généralement,  les  douleurs  dispa- 
193*^"^^  ù  peu  près  complètement  et  lors(|ue  nous  revîmes  le  sujet  à  la  fin  de  novembie 
^  ■  ,  celui-cisc  déclarait  complèternentgu  tI.  Maisilétait  frappé  depuis  ([ueh|uo  temps 
let^^x  '^'^^'^uulation  de  volume  du  membre  inférieur  droit,  nettement  marquée  au  mol- 
^  '  Nous  constatons,  en  effet,  (pie  le  mollet  droit  est  sensiblement  |ilus  gros  que  le 
Crèt**^  ^^ucPe,que  la  malléole  et  le  pied  sont  le  siiége  d’une  infiltrationo  démateuse  dis- 
;  La  pression,  la  percussion  des  muscles  du  mollet  sont  douloureuses.  Lors([u’on 
^  PMxne  la  pulpo  q,,  doigt  sur  la  région  inférieure  du  tibia,  on  provorpie  la  formation 
rat''  S'w'iît.  Lait  curieux,  l’icdème  est  presque  inexistant  sur  le  pied.  La  lempé- 
Nou''*  d'ombre  apiiarait  nettement  plus  élevée  sur  le  pied  droit  (pie  sur  le  [lied  gauche. 

s  notons  également  que  la  peau  de  la  jambe  droite  est  de  coloration  rouge. 

Une*  nous  revoir  de  nouveau  le  18  décembre  1931.  Mous  constatons  alors 

qy,,  ®^8:nientation  très  nette  du  mollet  (lul  atteint  35  centimètres  du  côté  droit,  tandis 
^^gaucho  il  n’est  seulement  que  de  .33. 

Solé  apparaît  globuleux,  en  balustre,  et  la  palpation  des  muscles  jumeaux  et 

®Ussi"*  '^®nne  la  consistance  du  caoutchouc  durci.  Les  muscles  antéro-extornes,  eux 
nous'  *®”'^^*®nt  augmentés  de  volume,  mais  leur  dureté  est  moins  manifeste.  Par  ailleurs, 
l’abaissement  du  pli  fessier,  l’augmentation  du  réflexe  glutéal,  la  con- 
'On  des  réflexes  patellaires  et  l’abolition  du  réflexe  achilléen  droit, 
j^^sxamen  électrique  donne  les  résultats  suivants  : 
qug  ^’^nltation  faradiijue  du  S.  P.  10.  droit  donne  des  réactions  beaucoup  plus  faibles 
gnuche.  L’excitation  faradique  des  muscles  antéro-externes  est  moins 
et  au  f'*  '|u’à  gauche.  Le  S.  P.  1.  présente  une  e.xcitabilité  diminuée  au  galvani(]ue_ 

e>cteryg'''*'^‘'in®- Laur  ce  ipii  est  dos  muscles,  leurexcitabilité,  tant  pour  le  groupe  antéro- 
Ulais  o*  Panr  les  muscles  dumollet.est  diminuée  tant  au  faradique  qu’au  galvanique' 
^“'■niUle  "  Pn®  '1®  lenteur  de  la  contraction  non  jilus  que  de  modification  de  lu 

Pour  c*  'lue  le  passage  du  courant  dans  les  muscles  est  douloureux  surtout 

®  lui  est  des  muscles  du  mollet.  Toute  excitation électriipie  ou  mécanhiuc  déter- 
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mine  des  fasciculations  dans  les  muscles  de  la  cuisse  et  du  mollet  innervés  par  le  nerf 
scialiipie. 

Le  22  décembre  1931,  nouvel  examen  ([ui  permet  de  retrouver  :  l’augmentation 
volumétriiiue  et  la  dureté  du  muscle  du  mollet,  l’infiltration  (l'dcrnateuse  discrète 
mais  nette  de  la  partie  inférieure  de  la  jambe  et  de  la  face  dorsale  du  pied,  l’état  glo¬ 
buleux  très  atténué  du  genou  droit  en  rapport  avec  un  très  faible  degré  d’épanche¬ 
ment.  Le  choc  rotulien  est  indiscutable  à  droite,  imperceptible  à  gauche.  L’augmen¬ 


tation  de  la  tcmi)ératuro  locale  est  apprécialde  à  la  jambe  droite.  L’exagération  d" 
réflexe  gluleal,  l’ébauche  du  signe  de  Néri,  la  conservation  de  la  force  muscula'''® 
persistent,  (lomme  à  notre  examen  précédent,  on  no  retrouve  pas  de  perturbation^ 
déficitaires  de  la  sensibilité.  La  température  locale  donne  les  résultats  suivant*  • 

A  la  jambe  droite  ;  35,8  ;  à  la  jambe  gauche  :  34,  7. 

L’épreuve  du  bain  chaud  fait  apparaître  une  différence  saisissante,  ainsi  qu’en  foD 
foi  les  tracés.  Los  oscillations  artérielles  diffèrent  d’amplitude  lorsque  le  brassard  d® 
Pachon  est  appli(iué,  le  malade  ayant  les  jambes  pendantes  ou  le  malade  couché  ay»** 
les  jambes  reposant  sur  le  lit.  (h'ig.  1  et  lig.  2.) 
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^^ous  praUqiions  également  l’épreuve  du  nitrite  d’amyle  à  deux  reprises.  Le  malade 
inhale  le  contenu  d’une  ampoule  de  inlrite  d’ainyle  et  l’on  constate  dans  les  deux  cas 
Une  rougeur  de  la  l'ace.  En  même  temps,  l’ajiplication  du  brassard  de  Pachon  au  niveau 
fie  la  malléole,  le  malade  étant  couché,  donne  des  réactions  très  dirrérentes  du  côté  droit 
et  du  côté  gauche.  Du  côté  gauclie  sain,  la  chute  tensionnelle  est  beaucoup  plus  forte 
ainsi  que  la  période  réactionnelle.  Fig.  3. 


On  le  voit,  il  s’agit  d'un  homme  sans  antécédents  personnels  intéres¬ 
sants  chez  lequel  survint,  il  y  a  six  mois,  une  névralgie  sciatique  qui 
disparut  assez  facilement,  mais  cette  guérison  ne  se  maintint  pas  et  une 
récidive  survint,  plus  grave  que  la  première  manifestation. 

Lorsque  le  malade  nous  consulta,  nous  constatâmes  une  névralgie  scia- 


Pig.  3.  _  CouiEc  des  oscill.illoii»  ni-lL'iii-lles  avec  l’apparc'il  clr  Pachon,  pendant  l'épreuve  du  Nitrite 

Lque  typique  avec  abolition  du  réflexe  achilléen.  A  cette  époque,  il  n'exis- 
^  ni  atrophie,  ni  hypertrophie  des  muscles  du  mollet.  Nous  conseillâmes 
pratiquer  six  séances  de  radiothérapie.  Celles-ci  furent  faites  et  la  dou- 
rnon  seulement  s'amenda  mais  disparut  presque  complètement.  Quelle 
fut  pas  notre  surprise  de  constater,  alors  que  les  phénomènes  doulou- 
^■enx  avaient  cédé,  que  le  mollet  présentait  une  augmentation  de  volume 
'^hnifeste  associée  à  un  léger  état  œdémateux  de  la  cheville  et  du  pied. 
ja^'^J^^rd’hui,  nous  remarquons,  en  dehors  des  symptômes  résiduels  de 
uévralgie  sciatique,  caractérisés  par  une  tendance  à  la  douleur  par  la 
a  ‘fu  Lasègue,  l’exaltation  du  réflexe  glutéal.  l’abolition  du  réflexe 

la  augmentation  très  nette  de  la  masse  des  muscles  du  mollet, 

4  ®lle  porte  à  la  fois  sur  les  jumeaux,  le  soléaire  et  les  muscles  qui  com- 
groupe  antéro-externe  de  la  jambe.  Cette  hypertrophie  est  carac- 
et  augmentation  de  volume  qui  se  chiffre  par  un  centimètre 

Cul  ^'*^“fro  part,  par  une  difl'érence  de  consistance  des  masses  mus- 

^*res.  En  effet,  lorsqu’on  palpe  le  mollet  du  côté  droit  (maladej  dans 

®EVUE  NEUBOLOÜIQUIÎ.  -  T 
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la  position  du  relâchement,  les  muscles  jumeaux  et  soléaire  ont  perdu 
cette  consistance  élasti(jue  du  muscle  normal,  lacjuellc  est  remplacée  par 
un  état  de  fermeté  spéciale  analogue  à  celle  du  caoutchouc  durci  et  sem¬ 
blable  aussi,  à  celle  cpie  l’on  remarque  dans  certains  muscles  de  myopathie 
hypertrophique  (I)ejerine).  Les  réactions  électricpies  des  muscles  affectés 
sont  nettement  perturbées  puisque  la  contractilité  faradique  est  diminuée 
notablement  sur  les  muscles  hypertrophiés,  compte  tenu  de  l’inliltra- 
tion  œdémateuse  sous-cutanée,  d’ailleurs  discrète.  Il  n’existe  pas  d’inver¬ 
sion  delà  formule,  non  plus  que  de  tendance  à  l’égalisation  polaire  ;  mais 
la  contractilité  galvanicpie  est  également  diminuée  ;  mais  si  la  percussion 
directe  des  muscles  jumeaux  détermine  bien,  comme  du  côté  opposé, 
l'extension  du  pied,  la  contraction  idiomusculairc  est  un  peu  plus  lente 
et  plus  faible  du  côté  atteint  t[uc  du  côté  sain.  La  force  musculaire  est 


légèrement  diminuée  surtout  dans  l’extension  du  côté  malade.  La  marche 
et  la  station  s’effectuent  assez  bien  ;  mais  aussi  bien  la  station  prolon¬ 
gée  que  la  marche  sont  assez  pénibles  en  raison  de  la  sensation  de  ten¬ 
sion  que  le  malade  éprouve  dans  le  mollet  hypertrophié. 

Ajoutons  ([Lie  notre  malade  n’a  jamais  éprouvé  de  crampes  musculaires 
ni  de  spasmes  dans  les  muscles  affectés. 

En  dehors  de  l’hypertrophie  des  muscles  de  la  jambe,  on  relève  un 
certain  degré  d’œdème  malléolaire,  œdème  qui  apparaît  surtout  le  soir 
après  une  station  prolongée.  Remarquons  que  le  malade  est  employé  dans 
une  usine  comme  serrurier  et  qu’il  est  tenu  d’être  à  son  établi,  debout, 
presque  tout  le  jour.  Cet  œdème  ne  s’explique  nullement  par  une 
stase  veineuse,  liée  elle-même,  par  exemple,  à  une  compression  ou  à 
une  dilatation  variqueuse.  Aussi  bien  du  côté  droit  que  du  côté  gauche, 
les  membres  inférieurs  sont  absolument  indemnes  de  toute  distension 
veineuse...  De  plus,  il  n’existe  aucun  obstacle  à  la  circulation  lymphatique. 
La  coloration  du  membre  est  un  peu  différente  à  droite  et  à  gauche.  Du 
côté  droit,  la  peau  apparaît  un  peu  plus  colorée  qu’à  gauche.  La  tempé' 
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rature  périphérique  est  légèrement  plus  élevée  de  ce  côté.  Mais  le  fait  le 
plus  intéressant,  à  cause  de  sa  netteté  comme  aussi  des  rapports  qu’il 
peut  présenter  avec  l’hypertrophie  musculaire,  est  certainement  l’aug- 
uientation  de  l’amplitude  des  oscillations  manométriques  du  côté  affecté, 
ainsi  qu’en  font  foi  les  courbes  cpie  nous  montrons.  L’oscillomètre  de 
Pachon  relève  et  met  en  évidence  une  augmentation  considérable  de 
1  amplitude  oscillatoire  des  vaisseaux  de  la  jambe  droite.  Cette  ampli¬ 
tude  est  encore  accusée  par  l’épreuve  du  bain  chaud.  D’autre  part,  l’é- 
Preuve  du  nitrite  d'amyle  fait  apparaître  des  différences  réactionnelles  im¬ 
portantes  sur  les  deux  membres.  (Fig.  4  et  fig.  o.) 

Nous  sommes  donc  en  présence  d’une  hypertrophie  de  la  jambe  con¬ 
sécutive  à  une  névralgie  sciatique  récidivante.  Mais,  et  la  chose  nous  en 


paraît  digne,  nous  devons  nous  demander  si,  réellement,  l’augmentation 
'volumétrique  de  la  masse  du  mollet  est  due  à  une  perturbation  fonction¬ 
nelle  ou  organique  du  nerf  sciatique  ou  si  elle  est  rajiportée  à  une  cause 
différente. 

J  Les  faits  qui  témoignent  de  la  réalité  d’une  hypertrophie  musculaire  à 
suite,  non  pas  seulement  d’une  névrite  sciatique  mais  d’une  névrite 
quelconque,  sont  encore  très  exceptionnels.  L’article  de  M  Krabbe,  par 
d^eraple.  qui  porte  le  titre  :  «  Les  hypertrophies  musculaires  postnévri- 
^ques  »  concerne  une  série  d’observations  retrouvées  dans  la  littérature 
observation  personnelle.  Mais,  aussi  bien  les  unes  que  les  autres  ne 
^Ucernent  pas  l’hypertrophie  consécutive  aux  névrites  périphériques. 

dus  trouvons  seulement  signalée  l’observation  de  (Iraves  et  les  faits  de 
Pq  *  _  uiann  qui  se  rattachent  vraiment  à  notre  sujet.  Or,  ces  derniers, 
intéressants  qu’ils  soient,  ne  laissent  pas,  croyons-nous,  d’étre  quel- 
j  pou  sujets  à  caution.  En  effet,  dans  les  cas  de  Curschmann,  il  s’agit 
sujets  présentant  d  es  spasmes,  des  contractures  paroxystiques  des 
soles  quadriceps  fémoraux,  coexistant  avec  une  paralysie  radiale  satur- 
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nine.  Or,  dans  les  cas  publiés  par  notre  collègue  allemand,  l’hypertro- 
])hie  musculaire  ne  s’est  pas  développée  dans  le  territoire  du  nerf  radial 
atteint  de  névrite  saturnine  mais  dans  les  muscles  c[uadricei)s  fémoraux 
indemnes  de  tout  élément  paralytiepie  ou  parétique.  Fait  plus  curieux, 
les  malades  visés  par  M.  Curschmann  sont  des  sujets  qui,  tous,  présen¬ 
taient  des  contractions  fasciculaires,  des  inyokimies,  des  crampes,  des 
spasmes  des  muscles  dont  I  hypertrophie  apparaît  tardivement.  De  telle 
sorte  que  nous  croyons,  d’accord  avec  Curschmann,  que  rhypertroi)bie, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  est  bien  plus  la  consétiuence  des  spasmes  mus¬ 
culaires  que  d’une  polynévrite  hypothétique.  11  n’entre  pas  en  effet,  dans  la 
tendance  des  polynévrites  saturnines,  de  provocpier  des  spasmes,  des 
crampes,  des  secousses  fihrillaires  ou  fasciculaires  ;  et  l’argument  tiré  de 
la  coexistence  d’une  névrite  saturnine  radiale  |)our  expli(|uer  les  spasmes 
ou  les  contractures  des  membres  inférieurs  semble,  en  vérité,  assez  fra¬ 
gile. 

Les  cas  cpie  nous  avons  rapportés  nous  paraissent,  au  contraire, 
beaucoup  plus  démonstratifs.  En  effet,  aussi  bien  dans  le  premier  que 
dans  le  second,  il  s’agit  de  sujets  parfaitement  bien  portants  chez  lesquels 
tout  se  bornait  à  une  lésion  traumatic[ue  pure  du  tronc  du  nerf  scia¬ 
tique. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agit  d’un  soldat  de  25  ans,  blessé  par  balle,  le 
!'  '■  janvier  1915,  dans  la  région  profonde  de  la  fesse.  Ce  malade  fut  exa¬ 
miné  par  nous  le  28  octobre  1917.  A  cette  date  on  constatait:  une  para¬ 
lysie  presque  complète  du  sciatique  poplité  externe;  la  marche  s’elfec- 
tuait  sur  le  bord  externe  du  pied  qui  était  épaissi  et  rougeâtre,  semé  de 
bourses  séreuses.  Le  pied  présentait  une  coloration  légèrement  cyanique 
et  les  veines  dorsales  saillaient  légèrement  sous  la  peau,  tandis  que  les 
veines  de  la  jambe  ne  se  montraient  nullement  distendues.  En  outre,  on 
constatait  un  léger  état  d’œdème  périmalléolaire  plus  marqué  le  soir. 

Mais,  ce  qui  frappait  plus  que  tous  les  phénomènes  (|ue  nous  venons 
de  rappeler  c’était  l’hypertrophie  considérable  des  muscles  du  mollet. 
Aussi  bien  le  triceps  ejne  les  muscles  du  groupe  antéro-externe  faisaient 
saillie  sous  la  peau.  La  palpation  des  muscles  permettait  de  reconnaître 
une  consistance  anormale  de  dureté,  analogue  à  celle  du  caoutchouc 
durci,  même  lorsque  les  muscles  étaient  dans  l’état  de  relâchement  com¬ 
plet.  La  contraction  musculaire  volontaire  n’augmentait  [)as  la  dureté  des 
muscles  hypertrophiés,  ceux-ci  avaient  gardé  la  contractilité  mécanique, 
mais  celle-ci  se  montrait  nettement  diminuée. 

Les  réflexes  médio-plantaire  et  achilléen  étaient  abolis.  La  contractilité 
électrique  apparaissait  également  perturbée.  Les  troncs  du  sciati(jue  étaient 
inexcitables  au  courant  faradique,  ils  se  montraient  nettement  hypoexci' 
tables  au  courant  galvanicpie.  Les  muscles  du  groupe  antéro-externe, 
incxcitables  au  faradique,  donnaient  la  réaction  de  dégénérescence. 
(Inversion  de  la  formule  polaire). 

L’anesthésie  tactile  et  douloureuse  remontait  jusqu’à  l’interligne  ai'ti' 
culaire  du  genou.  De  temps  en  temps,  le  blessé  accusait  des  douleurs  à 
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type  paroxystique  irradiant  dans  le  domaine  des  deux  branches  du  nerf 
sciatique. 

Le  second  cas  se  rapporte  à  un  soldat  de  22  ans,  blessé  le  22  mars  1918 
par  une  balle  au  tiers  supérieur  de  la  cuise. 

Examiné  le  14  mai  1918,  un  mois  et  demi  après  l’époque  de  la  blessure, 
la  paralysie  de  la  jambe  et  du  pied  était  complète,  les  réflexes  achil- 
léen  et  médio-plantaire  abolis.  A  l’inspection,  le  mollet  gauche  corres¬ 
pondant  au  sciatique  intéressé  montrait  une  augmentation  très  nette  de 
son  volume.  Le  renflement  du  triceps  sural  joint  à  l'hypertrophie  du 
corps  charnu  musculaire  du  groupe  antéro-externe  donnaient  au  mollet  la 
forme  caractéristique  d’un  balustre.  Au  palper,  les  muscles  hypertro¬ 
phiés  se  montraient  durs,  comme  du  caoutchouc  durci,  L’excitabilité 
musculaire  était  diminuée  mais  non  abolie,  dans  les  muscles  hypertro¬ 
phiés.  La  réaction  électrique  donnait  les  réactions  suivantes:  au  courant 
faradique  les  deux  branches  du  nerf  étaient  inexcitables.  Quant  aux  mus¬ 
cles,  les  jumeaux  étaient  inexcitables  au  courant  faradique  et  bypoexci- 
tables  au  galvanique  avec  tendance  à  l’égalisation  polaire.  (P  =  N  à  la 
fermeture  du  courant.) 

La  sensibilité  objective  était  troublée  et  la  peau  de  tout  le  pied  et  de 
la  face  externe  de  la  jambe  apparaissait  beaucoup  moins  sensible  que  du 
côté  opposé.  Comme  chez  le  malade  précédent,  le  mollet  n’était  pas 
déformé  par  une  infiltration  œdémateuse,  mais  le  pied  et  la  région  péri- 
malléolaire  se  montraient  légèrement  infiltrés.  De  plus,  les  téguments  du 
pied  présentaient  une  coloration  rouge  ou  cyanotique.  La  température 
ccale  était  plus  élevée  du  côté  malade  que  du  côté  sain. 

Le  fait  rapporté  à  la  Société  de  Neurologie,  à  la  séance  du  15  mai  1919 
P^r  M.  Souques,  nous  apparaît  également  du  plus  grand  intérêt,  car 
^clon  notre  opinion,  il  rentre  tout  à  fait  dans  la  catégorie  des  faits  que 
nous  étudions  maintenant. 

Il  s’agit  ici  d’un  sujet  de  21  ans,  blessé  le  18  août  1918  à  la  face  posté- 
jcuredela  cuisse  droite,  immédiatement  au-dessous  du  pli  fessier.  Aus¬ 
sitôt  après  la  blessure,  le  blessé  éprouva  l’impression  que  sa  cuisse  est 
coupée,  puis  survinrent  un  engourdissement  du  pied  et  des  picotements 
®iis  le  gros  orteil.  Quelcpics  jours  après  la  blessure,  on  incise  la  plaie, 
pratique  un  nettoyage  et,  pendant  deux  mois,  en  refit  intégralement 
pansement  quolidicnnemciil.  La  jambe  s’étant  fixée  dans  la  position  de 
xion  sur  la  cuisse,  deux  mois  après  l’incision,  on  applique  à  la  face 
s  crieure  de  la  cuisse  une  attelle  de  bois  se  redressant  en  équerre 
gj,  ^  ®  ^Ppliipier  sur  la  plante  du  pied  ;  le  membre  est  recouvert  d’ouate 
estT^*'^^*^"'^  par  une  bande  de  toile.  Pendant  six  semaines  cet  appareil 
evé  tous  les  2  jours  de  manière  à  permettre  la  pratique  du  massage 
Jamais  le  sujet  ne  s’est  plaint  d’éprouver  des  douleurs  pen- 
manœuvres,  mais  il  déclara  que,  pendant  qu’on  défaisait  le  ban- 
cecfé^'  ^marquait  le  long  de  la  crête  tibiale  un  bourrelet  probablement 
mateux,  car  l’infiltration  disparaissait  par  le  massage. 

®csque  le  malade  fut  examiné  par  M.  Souques  et  présenté  à  la  société 
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le  15  mai  191!),  on  eonstalait  au-dessous  du  pli  fessier  une  longue  cita- 
trice  déprimée  occupant  toute  la  largeur  do  la  face  ])ostérieure  de  la 
cuisse.  Le  malade  marcliait  avec  des  héciuilles,  le  pied  légèrement  tom¬ 
bant,  la  jambe  incomplèlemenl  étendue.  Dans  la  station  debout,  le  talon 
était  relevé  etl’apjjui  s’elTectuait  sur  les  orteils.  On  notait  également  que 
la  paralysie  du  pied  était  complète  et  totale,  le  pied  tombant  en  équi¬ 
nisme,  les  orteils  à  peine  lléchis.  Le  blessé  pouvait  fléchir  et  étendre  la 
jambe  dans  une  étendue  à  peu  près  normale.  Tous  les  mouvements  pas¬ 
sifs  étaient  possibles,  mais  limités  au  niveau  du  pied  et  des  orteils.  La 
liberté  du  genou  était  complète. 

Interrogé,  le  malade  déclarait,  en  outre,  ([u’il  n’éprouvait  |)as  de  dou¬ 
leurs  spontanées  mais  seulement  quelques  sensations  pénibles  au  cou¬ 
de-pied.  Lors([u'on  im])rimait  une  pression  sur  les  masses  musculaires 
du  mollet,  on  |)rovo(|uait  une  douleur  locale  avec  irradiation  à  la  face 
externe  de  la  jambe  et  dorsale  du  pied. 

La  sensibilité  objective  ai)paraissait  nettement  troublée  ;  ainsi  l’anes- 
tbésie  était  complète  dans  le  domaine  du  seiati([uc  poplité  externe,  au 
niveau  du  pied.  A  la  j)artie  inféro-externe  de  la  jambe,  la  j)e,rte  de  la 
sensibilité  était  incomplète.  Le  réflexe  achilléen  était  aboli  du  côté  ma¬ 
lade,  de  même  ((ue  le  réflexe  plantaire.  La  percussion  des  muscles  du 
mollet  ne  provoquait  aucun  mouvement  du  pied  ;  il  existait  donc  une 
très  forte  diminution  si  ce  n’est  une  suspension  de  la  contraetilité  idio- 
musculairc. 

A  la  cuisse,  l’atroijliie  musculaire  était  très  marquée;  à  la  jambe,  non 
seulement  il  n'existait  aucune  atrophie  musculaire  mais  le  mollet  droit 
mesurait  un  centimètre  et  demi  de  plus  {[uele  gauelie.  S’il  n'existait  pas,  à  U* 
vérité,  un  oedème  cufané  accusé,  cependant  on  notait  à  la  face  dorsale  du 
jiied  et  à  la  cheville,  une  infiltration  œdémateuse  modérée.  Ln  outre,  le 
pied  et  la  jambe  droits  étaient  plus  froids  que  le  pied  et  la  jambe  gauches. 
La  tberiuométrie  locale  accusait  une  différence  de  3“  ;  le  ])ied  droit  était 
également  un  peu  plus  violacé  que  le  gauche.  Ajoutons  que  l’amplitude 
des  oseillations  mesurée  au  manomètre  de  Pachon  s’avérait  moins  ample 
du  côté  affecté. 

Le  phénomène  le  plus  saillant  sur  leipiel  insista  M.  Souc[ues  tenait 
dans  la  dureté  ligneuse  des  muscles  du  mollet,  dureté  contrastant  avec  la 
consistance  du  côté  sain.  Cette  dureté  portait  à  la  fois  sur  les  jumeaux  et 
le  soléaire,  pris  globalement  ;  mais  on  notait  également  cette  augmenta¬ 
tion  de  la  consistance  sur  les  éléments  composants  le  groupe  antéro- 
externe  de  la  jambe  lésée. 

L’examen  électrique  révéla  une  inexcitabilité  faradi(|ue  des  nerfs  scia¬ 
tiques  poplités  externe  et  interne,  une  hypoexcitabilité  galvanicjue  et  fara¬ 
dique  des  muscles  postérieurs  delà  cuisse,  enfin,  une  inexcitabilité  fara- 
di(|uc  avec  réaction  galvanicjue  très  lente  et  à  peine  apparente  sur  1®® 
muscles  du  mollet. 

On  le  voit,  tous  les  éléments  de  cette  observation  sont  pour  ainsi  dir® 
calcjués  sur  les  traits  caractéristicjucs  des  hypertrophies  musculaires  con- 
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sécutives  aux  lésions  du  nerf  sciati([ue.  Aussi  bien  dans  les  cas  rapportés 
tout  d’abord  par  Lhermitte  que  dans  les  faits  pul)Iiés  par  M.  Souques,  on 
constate  :  une  lésion  traumatique  très  évidente  du  tronc  sciatique,  des 
troubles  de  la  sensibilité  objective,  des  modifications,  quantitatives  sur¬ 
tout,  de  l’excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  innervés  par  le 
sciatique,  une  légère  infiltration  œdémateuse  portant  surtout  sur  le  pied 
et  le  tiers  inférieur  de  la  jambe,  une  différence  de  coloration  des  tégu¬ 
ments  du  pied  et  de  la  partie  distale  du  membre  ;  enfin  et  surtout,  une 
hypertrophie  nettement  mesurable  des  muscles  du  mollet  associés  avec 
une  augmentation  considérable  de  la  résistance  du  tissu  musculaire  frap¬ 
pante  au  palper. 

L’hypertrophie  musculaire  et  le  durcissement  du  muscle  sont  des  faits 
sur  lequel  on  ne  saurait  trop  insister  car  ils  forment  la  signature  et  la 
caraetéristique  majeure  de  l’atfection.  Cette  consistance  ligneuse  du  mus¬ 
cle  était  tellement  accusée  dans  le  cas  de  M.  Souques  t|ue  M.  Sicard,  qui 
examina  la  malade,  souleva  l’hypothèse  d’un  phlegmon  ligneux  de  Reclus. 
Les  recherches  ultérieures  se  montrèrent  absolument  contraires  à  cette 
supposition.  Quant  au  diagnostic  de  maladie  de  Volkmann  qui  a  été  fait 
par  M.  Souques,  il  nous  semble  qu’il  doit  être  révisé.  En  efl'et,  outre  que 
les  cas  de  maladie  de  Volkmann  à  localisation  sur  les  membres  inférieurs 
sont  des  raretés,  nous  ne  constatons  pas  ici  les  traits  caractéristiques  ni 
1  étiologie  de  la  maladie  de  Volkmann.  Dans  la  contracture  ischémique, 
en  effet,  on  observe  toujours  au  début  de  l’application  d’un  pansement 
fcop  serré  et  laissé  en  place  pendant  plusieurs  jours,  des  douleurs  par¬ 
fois  terribles  dans  le  membre  sur  lequel  porte  la  striction.  De  jilus,  si 
pendant, quelques  jours  il  se  produit  un  œdème  du  membre,  expliqué 
d  ailleurs  par  la  compression,  rapidement  cet  œdème  disparaît  et  fait 
place  à  une  atrojihie  considérable  des  muscles  paralysés,  transformés 
fiu’ils  sont  en  une  masse  fibreuse  englobant  à  la  fois  les  vaisseaux  et  les 
Uerfs.  Or,  dans  le  cas  si  intéressant  publié  par  M.  Souques,  non  seulement 
0  malade  n’a  pas  accusé  de  douleurs  pendant  les  deux  mois  où  il  fut  pansé 
mais  encore  le  pansement  ne  fut  jamais  appliqué  d’une  manière  continue 
sur  le  membre.  Le  blessé  est  formel,  on  refaisait  le  pansement  quotidien- 
ooment,  et  ce  pansement  n’était  pas  naturellement  un  appareil  plâtré  ou 

silicaté. 


L  autre  part,  dans  la  contracture  ischémique,  la  rétraction  du  muscle 
®st  Considérable,  les  mouvements  d’extension  du  meinlire  sont  extrême- 
JUent  limités.  Enfin,  non  seulement  il  n’existe  pas  d’hypertrophie  muscu- 
mire, 


mais  encore  une  atrophie  très  marquée.  Or,  ici,  que  voyons-nous  ? 


•J...  '  llllU  cl  L1  LIC/Ô 

ue  hypertrophie  musculaire  très  nette,  une  augmentation  ligneuse  du 
O  urne  du  membre  et  nulle  rétraction  proprement  dite,  puisque  l’excur- 
de  la  jambe  pouvait  être  exécutée  passivement.  Nous  en  avons  dit 
croyons-nous,  pour  intégrer  l’observation  de  M.  Souques  dans  le 
^  faits  qui  nous  intéressent. 

J  ela  étant  dit,  et  l’hypertrophie  apparente  du  muscle  consécutive  à  une 
®^mn  des  nerfs  devant  être  admise,  nous  devons  nous  poser  la  question 
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(le  savoir  quel  est  le  mécanisme  qui  régit  ces  hypertrophies  muscu¬ 
laires. 

Et  d’abord,  ainsi  que  Lhermite  se  le  demandait  lors  de  ses  deux  pre¬ 
mières  communications,  s’agit-il  rellcment  d’une  hypertrophie  muscu¬ 
laire  ?  El  ne  serait-on  pas  plus  fondé  à  parler,  dans  les  faits  de  ce  genre, 
d’une  pseudo-hypertrophie,  c’est-à-dire  d’une  augmentation  volumétrique 
des  muscles  due  non  pas  à  l’augmentation  volumétrique,  non  plus  qu’à 
l’hyperplasie  numérique  des  fibres  musculaires,  mais  à  une  augmentation 
volumétricjue  reconnaissant  à  son  origine  une  hyperplasie  du  tissu  con- 
jectivo-adipeux. 

Evidemment,  une  biopsie  aurait  tranché  le  problème  :  mais  pour  des 
raisons  que  l’on  comprendra,  nous  n’avons  proposé  à  aucun  de  nos  sujets 
de  pratiquer  une  biopsie  musculaire.  Toutefois,  en  l’absence  de  docu¬ 
ments  démonstratifs,  nous  pensons  que  l’bypotbèse  d’une  pseudo-byper- 
trophieest  beaucoup  plus  satisfaisante  pour  l’esprit  que  celle  d’une  hyper¬ 
trophie  musculaire  vraie.  En  effet,  remarc[uons  bien  qu’ici  non  seulement 
l’excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  se  montre  très  diminuée, 
de  même  que  la  contraction  déterminée  par  la  percussion  directe  des 
muscles  hypertrophiés,  mais  que  celte  consistance  ligneuse  n’est  pas 
le  fait  d’une  hypertrophie  musculaire  véritable.  Au  reste,  dans  les  hyper¬ 
trophies  musculaires  véritables,  la  force  musculaire  est  conservée,  elle 
peut  être  même  augmentée,  ici  il  n’en  va  pas  de  même  :  la  force  muscu¬ 
laire  est  diminuée,  la  contractilité  idionuisculaire  alfaiblie,  enfin,  la  con¬ 
sistance  spéciale  impose,  peut-on  dire,  l’idée  d’une  sclérose  et  peut-être 
d’une  scléro-lipomatose  du  muscle. 


Le  second  terme  du  problème  tient  dans  le  mécanisme  de  l’hypertro¬ 
phie.  Remarquons  tout  d’abord  que  les  faits  d’hypertrophie  de  la  muscu¬ 
lature  striée  consécutive  à  une  lésion  des  nerfs  se  manifeste  toujours  sur 
les  membres  inférieures  et  s’accompagne  d’une  légère  infiltration  œdéma¬ 
teuse.  Aussi  bien  dans  notre  cas  personnel  ([ue  danscelui  de  M.  Souques, 
l’tcdème  du  pied  et  de  la  cheville  est  indéniable.  On  peut  donc  se  deman¬ 
der  légitimement  si  une  perturbation  circulatoire  associée  à  la  lésion 
nerveuse  ou  dépendant  de  celle-ci  n’est  pas,  en  réalité,  la  cause  détermi¬ 
nante  du  processus  hypertrophique  ? 

Sans  prétendre  ici  rappeler  tous  les  éléments  de  ce  problème,  si  inté¬ 
ressant,  et  qui  a  suscité  tant  de  travaux  peut-être  trop  peu  connus, 
qu’il  nous  soit  permis  de  rappeler  qu’aussi  bien  Hilzig,  Virchow,  Rcrger, 
Lesage,  Rcdlich,  Goldscheider,  Lorenz,  Annequin,  Eulenburg,  ont  insisté 
sur  le  retentissement  que  prouvait  prendre  la  stase  veineuse  sur  le  mus¬ 
cle,  et  sur  le  fait  qu’une  stase  veineuse  longtemps  prolongée  était  suscep¬ 
tible  de  déterminer  ce  qu'Annequin  appelait  «  la  myosclérose  lipomatose 
hypertrophiante  ».  Mais  il  y  a[)lus  ;  si  incontestablement  la  stase  veineuse 
peut  provocpier  une  hypertrophie  globale  du  muscle,  nous  possédons  ici 


SÉANCJi  DU  14  JANVIEH  IDS'i  89 

examens  histologiques  qui  nous  permettent  de  nous  faire  une  idée 
très  exacte  que  la  qualité  même  du  processus. 

Aussi  bien  Eulenburg  que  Lesage,  Lorenz  et  Redlich  ont  constaté 
dans  l’hypertrophie  consécutive  à  la  stase  veineuse  non  pas  une  augmen¬ 
tation  volumétrique  des  fibres,  mais  une  infiltration  interstitielle  doublée 
on  non  de  lipomatose.  Cette  myosclcro-lipomatose  hypertrophiante  d’An- 
nequin  explique  parfaitement  et  la  faiblesse  musculaire  et  l’hypertrophie 
ot  la  dureté  ligneuse  du  muscle,  comme  aussi  elle  rend  compte  des  per¬ 
turbations  quantitatives  de  l’excitabilité  électrique  et  mécanique  des 
muscles  hypertrophiés. 

Si  1  on  pouvait  douter  d’ailleurs  de  l’importance  du  facteur  vasculaire 
delà  stase,  dans  la  genèse  de  Ihypertrophie,  nous  rappelons  un  fait  que 
tiermitte  a  publié  en  même  temps  que  sa  première  observation  où  l’on 
^oit  une  hypertrophie  musculaire  de  l’avant-bras  déterminée  non  pas  par 
One  lésion  nerveuse,  mais  par  une  modification  du  régime  circulatoire  du 

membre. 

Il  s  agit  d’un  soldat  de  30  ans,  blessé  à  l’avant-bras  gauche  par  un  éclat 
olïus  en  1916  et  que  nous  avons  examiné  le3  janvier  1918.  Il  existait  une 
pseudarthrose  de  l’avant-bras  et  l’examen  le  plus  minutieux  ne  pou- 
'mt  mettre  en  évidence  aucun  trouble  de  la  sensibilité  ni  de  la  motricité 
rapport  avec  aucun  des  nerfs  de  l’avant-bras.  Et  cependant,  l’inspcc- 
mn  décelait  une  augmentation  volumétrique  très  nette  des  muscles  de  la 
partie  inférieure  de  l’avant-bras  et  des  éminences  thénars  anormalement 
1  tantes.  Ici  encore,  la  palpation  montrait  une  dureté  musculaire  dilfé- 
j'ante  de  la  mollesse  que  fournissent  les  muscles  normaux.  Ces  muscles 
ypertrophiés  se  contractaient  bien  par  la  volonté,  mais  la  force  qu’ils 
aployaient  était  au-dessous  de  la  force  normale.  Tout  de  meme  nous 
°  mns  également  une  diminution  de  l’excitabilité  électrique  dans  les 
'Muscles  hypertrophies  et  ici  encore  la  main  était  le  siège  d’un  léger 
ème,  non  dépressible.  Les  téguments  de  l’extrémité  distale  apparais- 
®3mnt  légèrement  cyanotiques. 

3  lésion  nerveuse  pouvant  être  formellement  exclue,  nous  arrivions  à 
Cette  Conclusion  ([ue  l’hypertrophie  ou  la  pseudo-hypertrophie  était,  en 
la?  IIcc  à  des  troubles  delà  circulation,  à  un  oedème  profond  muscu- 

le  voit,  nous  sommes  donc  amenés  à  conclure  que  la  lésion  du  nerf 
’ciatique  n’a  retenti  sur  le  muscle  que  par  l’intermédiaire  d’une  stase 
plus  O 

^lais  c 


ns  apparente. 

^  cette  stase  veineuse  dont  l’aboutissant  est  la  scléro-lipomalose, 
lui  ^  condition  indépendante  de  la  névrite  ou  la  lésion  nerveuse 
intimement  liée  ?  Chez  aucun  de  nos  malades,  et  pourtant  notre 
®Ucu  ^  éveillée  sur  ce  point,  nous  n’avons  pu  découvrir 

Ivtn  p^Icnsion  variqueuse,  aucune  compression  siégeant  soit  sur  les 
“'•‘^nes,  soit  sur  les  artères,  soit  sur  les  veines  du  bassin  ou  des 
igjre  inférieurs.  Force  nous  est  donc  d’admettre  que  la  stase  vascu- 
^xplicative  de  l’œdème  est,  en  réalité,  en  relation  directe  avec  la 
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lésion  du  nerf.  Ce  rapport  de  dépendance  est  affirmé  dans  le  cas  que  nous 
présentons  aujourd’hui,  parles  résultats  c|ue  nous  fournit  l’examen  sphyg- 
momanométricjue.  Non  seulement  nous  constatons  des  différences  de 
coloration  de  la  peau  et  de  la  température  locale,  ainsi  que  M.  SoiK[ues 
le  vit  lui-même,  mais  nous  relevons  des  dil'férences  considérables  delà 
régulation  vasculaire  du  membre  avec  l’oscillomètre  de  Paebon.  Qu’on 
veuille  bien  se  rapporter  aux  graphiques  (pie  nous  donnons,  et  l’on  verra 
la  dilférence  manifeste  qui  oppose  l’amplitude  des  oscillations  avant  et 
après  le  bain  chaud,  selon  (pi'il  s’agit  de  la  jambe  droite  lésée  ou  delà 
jambe  gauche  saine...  Cette  régulation  vasculaire  d’origine  nerveuse  n’est 
plus  contestée  aujourd’hui  et  l’on  s’accorde  généralement  fi  penser  qu’elle 
est  en  rapport  elle-même  avec  la  conservation  de  la  fonction  des  fibres 
sympathiques  incluses  dans  le  tronc  nerveux. 

Tout  ceci  nous  amène  donc  à  penser  que  si  la  pseudo-hypertrophie 
secondaire  à  la  lésion  sciatique  s’effectue  par  l’intermédiaire  d’une  stase 
veineuse,  celle-ci  est  probablement  sous  la  dépendance  d’une  altération 
plus  ou  moins  poussée  des  fibres  sympathiques  qui  se  mélangent,  on  le 
sait,  à  dilférents  niveaux  du  nerf  sciatique,  aux  éléments  cérébro-spinaux- 

Heureux  effets  du  vaccin  antirabique  pastorien  sur  certaines  algi®®’ 

par  MM.  L.  Ciiuveilhieu,  J.  IIaguenau,  S.  Nicolau  et  J.  'ViM-é' 

Nous  avons  eu  fréquemment  l’occasion  d’observer,  à  l’Institut  Pasteori 
des  sujets  qui,  à  la  suite  du  traitement  antirabic[ue,  déclaraient  avoir  reS' 
senti  une  amélioration  manifeste  d'un  état  morbide,  ne  présentant  aucun® 
i-elation,  soit  avec  la  rage,  soit  avec  leur  morsure. 

I^resque  toujours  les  malades  dont  il  s’agissait,  étaient  atteints  d’aff®*^' 
tions  dépendant  du  système  nerveux  et,  très  souvent,  nous  avions  affm®® 
à  des  algiques. 

Ces  constatations  cliniques  s’expliquaient,  à  notre  sens,  du  fait  de  1® 
notion  qui  se  dégage  des  travaux  de  Pasteur,  Roux  et  Chamberland, 
neurotropisme  du  virus  rabique  et,  par  conséquent,  du  virus  rabique  Bi®' 
dilié. 

Etant  donnée  l’innocuité  absolue  du  traitement  antirabicjue,  dont  o®* 
déjà  bénéficié,  pour  ce  cjui  a  trait  seulement  à  l’Institut  Pasteur  de  Pa®*®’ 
plus  de  50.000  personnes  mordues  par  des  animaux  suspects  de  rage,  noB* 
nous  sommes  crus  autorisés  à  traiter  au  moyen  d’injections  de  virus-V®®' 
cin  pastorien  des  malades  atteints  de  diverses  affections  du  système  n®’" 
veux,  et  en  particulierdes  algiques. 

Parmi  les  malades  ainsi  traités,  nous  avons  l’honneur  d’en  présent®®* 
à  la  Société  de  Neurologie  trois  qui  ressortissent  à  trois  variétés  très  ài 
férentes  d’algies  et  nous  ont  paru  constituer  en  c{uel(|ue  sorte  des  p®®!® 
types. 

Nous  nous  proposons  d'apporter  ultérieurement  des  statisticjues  p®®*"* 
ses  concernant  les  nombreux  malades  de  cet  ordre  ([uc  nous  avons  eu  l’®*' 
casion  de  soigner  avec  un  égal  succès. 
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Tous  ces  malades  ont  reçu  15  à  20  injections  de  virus-vaccin  antirabique 
suivant  la  méthode  progressive  habituelle  dans  le  traitement  préventif  de 
la  rage. 


La  première  de  ces  malades,  M'”®  N . ,  nous  a  clé  adressée  par  l’hôpital 

Necker  le  5  mai  dernier,  avec  le  diagnostic  d’équivalent  algique  niigrai- 
'leux  de  grande  intensité.  Celle  malade  avait  été  suivie  par  nous  dans  le 
service  de  M.  le  Professeur  Sicard  depuis  de  longues  années  et  avail  été 
soumise  à  des  Irailemenls  variés. 

M‘»o  tsq  ^  àgoo aetuelleiac.nt (Je 48  ans,  soutire  ilc  iriif,n'aines depuis l’û<;e  de  4  à  5  ans. 
émicranio  gauelie  av(!e  naustios  survenant  environ  2  l'ois  par  mois.  Hile  est  réglée  à 
ans  et  depuis  les  nngraincs  prennent  un  rythme  prémonstruel. 

Elles  disparaissent  comme  c’est  l’habitude  au  cours  des  neuf  grossesses. 

Elles  changent  (uisuito  de  caractère  et  revêtent  l’aspect  d’algies  très  vives,  surtout 
Periorbitaires  et  frontides,  ne  cessant  (pic  peu  de  jours  pour  s’établir  l'i  nouveau  avec 
prédominance  à  gauche  ;  elles  atteignent  c((pcndantpartois,  mais  rarement,  le  côté  droit. 
Devant  l’intensité  et  la  persistance  des  niigrain(;s,  on  1020,  sur  les  indications  du 
rofesseur  Sicard,  M.  Kobineau  pratique  la  ligature  de  l’artère  temporale  gauche. 

Dette  intervention  ne  détermine  ([u’unc  guérison  très  temporaire  de  deux  mois.  On 
provoque  alors  une  castration  radiologique  des  ovaires.  Celle-ci  détermine  une  sédation 
des  douleurs  pendant  près  de  deux  ans. 

es  algies  réai)))araissunt  toutefois  et,  depuis  un  an  surtout,  elles  sont  atroces  et 
spérées  par  les  mouvements,  au  point  (pic  la  malade  redoute  tout  déplacement  en 
Obus  ou  en  métro,  oomme  aussi  do  manger  et  de  boire.  Elle  maigrit,  est  obligée  de 
esser  son  travail  de  postière.  Son  état  général  devient  très  mauvais  ((t  elle  arrive  à 
r^  en  proie  à  un  désarroi  comidet. 

partir  du  .5  mai,  on  pratique  chaque  jour  une  injection  de  virus  vaccin  antirabique, 
e  23  mai,  soit  alors  (juo  la  malade  a  reçu  18  injections,  les  douleurs,  dont  l’intensité 
diminué  progressivement  à  partir  de  la  cinquième  piiiûre,  disparaissent  totale¬ 
ment,  au  dire  do  la  malade. 

0  le-ci  ne  souffre  plus  (iiiand  elle  boit  ou  mange  et  no  redoute  ])lus  de  prendre  l’auto- 
*"“8  ou  le  métro. 

est  *  n^annnée  à  nouveau,  l’amélioration  s’accentue,  l’état  général 

meilleur.  La  niahnh^  se  sent  jilus  f(3rtc.  Elle  a  augmenté  depins  le  début  du  Iraite- 
de  1  kilogr.  lino. 

Elle*  ‘^noondu-e,  soit  7  mois  1/2  après  le  traitement,  la  malade  est  examinée  encore. 
Elle  '^on  travail,  ne  souffre  idns,  a  l’impression  que  ses  forces  sont  revenues. 

Snr.  ^  kilog.  d(!  plus  (pi’au  dernierexamen,  de  telle  sorte  (pie,  deimis  le  traitement, 
poids  s’est  élevé  de  2  Uilog.  GdO. 

Le  résultat  obtenu  chez  M'h»  N...  .  est  donc  actuellement  excellent,  su- 
dr  en  tout  cas  à  celui  obtenu  par  la  ligature  de  l’artère  temporale  qui 
.  sédation  que  pendant  deux  mois.  Nous  ne  sommes  pas  en 

*7  dffîrmer  ([UC  riieurcux  cH’ct  acquis  sera  de  longue  durée  ni  même 
fg  *°dgue  durée  ([ue  celui  obtenu  [lar  la  castration  radiologique.  Le 
est  insuffisant  pour  en  juger. 

^ddtefois  certain  que  voici  soulagée  une  malade  dont  l’existence 
sen  1  impossible,  et  chez  laquelle  était  resté  sans  action  tout  l’ar- 


^^nalthér; 


l'peutique  (|ue  l’on  avait  essayé  à  maintes  reprises,  aussi  bien  les 
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divers  cacdiets  antinévndgiqucs  que  l’opothérapie,  le  tartrate  d’ergota- 
mine,  etc.. . 

Alors  même  que  le  traitement  par  le  virus  vaccin  antirabique  ne  se  se¬ 
rait  pas  montré  plus  elTicace  que  la  ligature  de  la  temporale  et  n’auraitpas 
une  efficacité  aussi  durable  que  la  castration  radiologi([ue,  on  ne  pourrait 
toutefois  lui  refuser  cette  supériorité,  qu’en  cas  de  récidive  des  migraines, 
il  peut  être  répété  à  diverses  reprises  alors  c[u’on  ne  peut  lier  qu’une  fois 
l'artére  temporale  gauche  et  qu’il  est  imi)0ssible  de  recourir  deux  fois  à 
la  castration  radiologique. 

I.u  sofioudf.  tiialudc^,  M'"’  .M...,  âl  ans,  nous  ii  (Hé  ndrosséo  par  ^t.  I.ortat-Jacob 
le  ‘■ZS  février  dernier  avec  le  diaetiostic  d'n/fl/ex  UihéUiiwx.  l'dle,  aiaaisait  des  douleurs 
très  vives,  caractérisées  surtout  par  des  élancements  dans  les  menilires  inférieurs,  prin¬ 
cipalement  au  niveau  des  jambes  et  des  pieds.  Outre  des  douleurs  de  type  fulf'uranl, 
elle  présentait  une  instabilité  très  oraude  de  la  marche  et  un  très  mauvais  état  },o'!néral. 
L’alaxie,  1  abolition  des  relle.xes  rotulieiis  et  acliilléens,  le  sifîiic  d’Argyll-Hobertson, 
la  ]irésenc,e  de,  n  vrite  optique  signaient  l’origine  des  douleurs.  Pille  ree.oit  18  injections 
de  virus  vaccin  antirabique. 

I.e  18  mars,  elle  est  vue  par  l.ortat-.Iaeob  (|iii  constate  une  grande  amélioration 
quant  à  l’état  général.  11  trouve  que  lessignes  cardinaux  du  tabes  persistent  inchangéSj 
mais  les  douleurs  ont  à  peu  près  disparu.  I.a  malade  rnarebe  facilement,  à  l’aide  d’une 
canne,  et  ne  titube  jilus.  Elle  songe  à  rofirendre  sa  place  de  cuisinière  qu’elle  .avait  dû 
abandonner. 

I.e  22  décembre,  soit  10  mois  a|)rès  le  début  du  traitement,  nous  revoyons  la  malade. 
I.es  douleurs  n’ont  pas  réapparu.  L’amélioration  persiste,  l’état  général  est  bon,  le 
force  physique  a  beaucoup  iirogress  ',  la  malade  se  lient  sur  ses  jambes  sans  tituber.  EH® 
a  pu  se  placer,  comme  cuisinière,  depuis  le  début  de  l’été,  sans  que  ses  patrons  aient 
remarqué  en  elle  quelque  chose  d’anormal. 

Nou.s  n’insistons  pas  ici  pour  le  moment  sur  l’amélioration  de  l’ataxie! 
nous  nous  bornons  à  faire  remarquer  le  bon  résultat  obtenu  par  le  virUS 
vaccin  antirabique  sur  la  variété  d’algies,  toujours  si  tenace,  que  présefl* 
tait  notre  malade. 

Li'  troisièmi'  malade,  M.  I!...,  gardien  de  la  l’aix,  est  représentatif  d’un  grand  nombr® 
de.  sujets  que  nous  avons  eu  I  occasion  de  traiter  pour  des  névralgies  périiihcriqiies  di¬ 
verses.  Il  nous  a  etc,  adresse  le  la  juillet  dernier,  par  un  de  ses  camarades,  gardien  d® 
la  l'ai.x  laimme  lui,  atteint  de  sciaUfjW  et  qui,  à  la  suite  du  traitement  jiaslorieu,  avait 
été  considéré  comme  guéri,  à  la  Saljiétrière. 

Le  malade  dont  il  s  agit  a  1(1  ans.  Il  a  été  blessé  en  IDl.b  par  une  balle  ayant  pénétf^ 
par  la  fesse  gaiie.be  et  étant  sortie  par  la  face  interne  de  la  euisse.  I.a  blessure  n® 
semble  pas  avoir  intéressé  le  troue  nerveux  id  les  douleurs  ressenties  par  le  malade  9® 
sont  apaisées  jieii  a  [leii  sans  traitement  Sjiécial. 

Il  y  a  un  jicii  jiliis  d'un  an,  le  maladie  a  éjirouvé  au  niveau  ilii  membre  inférieU'' 
gaiiebe,  dans  le  domaine  du  sciatique,  des  douleurs,,  assez,  vagues  d’abord,  mais  dont 
l’intensité  s’est  [irogressivement  accrue,  de  telle  sorte  qu’elles  étaient  devenues  aSS®*  , 
vives  jioiir  enqièidier  le  malade  d’assurer  sou  service.  En  dehors  de  ces  algies,  il  n’oX*®' 
tait  aucun  trouble  objectif  du  e.i'ité  du  système  nerveux. 

M.  IL...  recuit  seulement  I .ü  injections  de,  vac,ein  [lastiirieii.  Dès  la  Imitième,  il  aocus® 
une  grande  diminution  des  douleurs  qui  disparaissent  complètement  après  la  gnin 
■/.ième  injection. 

I.e  22  déc.embre,  soit  .b  mois  a[irès  le  traitement,  le  malade  est  examiné  à  nouveau* 
L’amélioration  constatée  en  juillet  [lersisle.  L’état  général  est  devenu  meilleur.  Le  d*®' 
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lade  no  souffre  plus.  Il  mobiliso  le  mombre  inforiour  droil  ot  parlioulioremoul,  !(■  piod, 
aussi  bien  que  le  sauctio.  11  poul  (lésormuis  faire  son  service  et  même  circuler  à  bicy¬ 
clette,  Il  prése.nUï  seulement  un  très  Icqiu-  sifjne  (b;  I.asèsuc.  Ses  réflexes  achillci-ns 
et  rotuliens  sont  normaux. 


Nous  n’avons  pas  la  prétention  de  conclure  des  amélioration.s  sur¬ 
venues  chez  les  trois  malades  que  nous  présentons  à  la  Société,  pas 
plus  que  de  l’heureux  effet  observé  par  nous  chez  un  grand  nombre 
^autres  algiques,  cpie  le  vaccin  antirabique  pastorien  constitue  le  traite¬ 
ment  de  choix  des  algies. 

Nous  savons  toutes  les  réserves  que  l’on  peut  et  doit  faire,  nous  les  fai¬ 
sons  nous  mêmes,  sur  la  possibilité  des  reprises  chez  de  tels  malades. 

eus  savons  qu’un  traitement  peut  être  héroïque  chez  certains  algiques, 
puis  se  révéler  par  la  suite  ineflicace  pour  les  malades  eux-mêmes  ou  pour 
autres  sujets  atteints  de  la  même  affection, 

Nous  sommes  en  droit,  en  tout  cas.  d’affirmer,  d’ores  et  déjà,  que  ce 
^''oilenient  qui  esl  inoffensif,  s’est  révélé  eflicacc  dans  des  cas  où  des  théra¬ 
peutiques  multiples  et  prolongées  avaient  échoué. 

nsi  autorisés  à  dire  l'aclion  favorable  du  virus  an- 
' ayant  aucune  relation  avec  la  raye  et  ressortissant 
curables  comme  l'alyie  miyraineuse  et  ialyie  tabé- 


^'ous  nous  croyons  ai 
"'’^bique  sur  desalyies  II 
a  des  formes  difficilement 
bque. 


Nous  avons  montré  que  la  vaccination  antirabique  augmente  l’élabora- 
mn  des  anticorps  dans  l’organisme  du  lapin,  en  particulier  le  taux  des 
agglutinines  (1). 

Nous  avons  montré  en  outre  que  la  vaccination  antirabique  provoque 
^^ns  le  système  nerveux  des  lapins  des  modifications  histologiques  qui, 
d  indiquer  des  lésions  et  de  traduire  un  processus  dégénératif  et  des- 
•’Uctif,  révèlent  au  contraire  des  réactions  spéciales  indiquant  une  hyper- 
l’Sctivité  des  éléments  cytologiques  du  système  nerveux  (disposition  par- 
•ère  des  corps  de  Nissl  et  intumescence  nucléaire  dans  certains  neu- 
uinsi  ([u’une  augmentation  et  une  mobilisation  de  ses  éléments  de 
^nse  (lymphocytes,  cellules  plasmatiques,  macrophages,  cellules  micro- 
Uau  prolifération  de  cellules  capsulaires  dans  les  ganglions  spi- 

viru^*  *”°^*fications  histologiques  sont  d’autant  plus  manifestes  que  le 
S'Vaccin  antirahi(|ue  utili.sé  pour  la  vaccination  des  animaux  est 
1  *  ^ffénué  Elles  sont  absentes  chez  les  animaux  témoins  injectés  avec 

*  ^•nuisions  de 


moelles  normales. 
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Aussi  sommes-nous  en  droit  d’aiïirmcr  que  le  vaccin  antirabique  a  une 
action  propre  vis-à-vis  du  système  nerveux  très  dilférentc  de  celle  de  la 
I)rotéinothérapie. 

C’est  en  stimulant  les  moyens  de  défense  du  nevraxe  c[ue  le  vaccin 
antirabique  agit,  scmblc-t-il,  et  aussi  par  répercussion  sur  l’état  général 
ainsi  que  sur  les  réactions  humorales. 


Hématome  sous-dural  traumatique.  Intervention  opératoire.  Gué¬ 
rison,  par  MM.  André-Thomas,  Schaeffer,  de  Martel  ci  Guil¬ 
laume. 

Connus  depuis  longtemps,  les  cas  d’hématome  sous-dural  ou  de  pachy- 
méningite  hémorragique,  deux  termes  qui  groupent  des  faits  si  ce  n’est 
identiques  tout  au  moins  de  même  ordre,  sontloin  d’être  rares. 

Ils  ont  été  l’objet  de  travaux  nombreux,  au  premier  rang  desquels  S® 
jilace  celui  de  Virchow  qui  avait  envisagé  surtout  les  pachyméningiteS 
hémorragi(]ucs  spontanées,  et  avait  tenté  d’en  donner  une  interprétation 
qui  fut  longtemps  admise.  Pour  n’en  citer  que  quelques-uns  parmi  beau¬ 
coup  d’autres,  nous  rappellerons  ensuite  les  travaux  de  Pierre  Marie. 
Roussy  et  Laroche,  l’important  mémoire  de  Putnam,  celui  de  Henschen. 
et  les  3  cas  récents  minutieusement  étudiés  [lar  M’’  Van  Geluchten. 

L’étude  des  faits  tant  anatomo-climic[ues  qu’expérimentaux  ne  semble 
pas  avoir  permis  d’élucider  clairement  le  mécanisme  de  ces  hématomes 
sous-duraux.  Entre  autres  la  même  question  se  pose  toujours  à  l’observa¬ 
teur  de  savoir  si  l’hémorragie  est  la  conséquence  d’un  processus  inflam¬ 
matoire  antérieur  de  la  méninge,  ou  si  elle  est  la  cause  de  la  réactioU 
anatomique  existante.  C’est  pourquoi  nous  vous  présentons  le  fait  suivant 
que  nous  avons  eu  l’occasion  d’ohserver  : 

t'ii.  Martin.,  âgé  iln  ans,  vianl  consnltci'  la  II  niivanilii'(.  l'.l.'il  à  ITiü|iital  Saint- 
.lnsai)h  iimn- (tas  aàiilialàas  tràs  i.onililas  cimsànnlivas  à  une  alnita  snr  la  tâta,  datant  d® 

Hi(!n  à  signalai’  dans  las  antàaâdants  parsonnals  du  inalada  ([ni  jusqu’au  moisd’août 
darniai’  fut  toujours  bien  poi’taut.  .Jamais  la  malada.  n’avait  da  câplialéa  antàriauroinen^’ 
l’as  do  maladia  inl'actiausa  à  signalai’. 

La  lü  aofit  11131  ta  inalada  l'ait  una  abuta  da  motoavab’tta  à  la  suitii  d’un  dérapa?®' 
Il  tomba  sur  la  tâta,  et  an  [lartlauliar  sur  la  région  pariétala  gauaha.  Mais  la  choc  h® 
sambla  pas  avoir  été  tràs  violant,  la  malada  ayant  la  tâta  jirotégéa  par  un  aasiiua  raétat 
llijua  doublé  da,  liàga,  11  n’aut  d’ailh’urs  ]ias  da  blassura  locala  ni  d’Iiématoma  du  0®*^ 
aliavalu,  jias  d’iLémorragia  nasala  ni  aiiriculaira.  La  malada  na  pardit  fias  connaissanc®' 
Il  cunsarva  una  doulaiir  localisée  à  la  région  [lariétala  gauclia,  mais  continua  néaiime*^* 
son  métier  da  mécaniciaii.  Las  duuli’urs  da  tâta  s’atténuàraiit  pi’u  à  fii’u  atavaiantap®" 
prés  disparu  coniplàtami’iit  lü  jours  ajirés  la  chuta.  Il  rasta  ainsi  I  mois  at  daiili  enV' 
ron  sans  soulfrir,  an  di’hors  da  (fui’hiuas  rares  élancamants  dans  la  région  pariéte'® 
gauchi’. 

Las  aéplialaas  réapparurant  ‘i  mois  anviron  ajiràs  la  chuta  at  augmaiitàraiit  alors  pf® 
grassivamant,  si  biau  qua  la  malada  dut  arrêtai’  son  travail. 

Ouand  nous  vimas  la  malada  au  novambra  h’S  céphaléas  étaii’ut  tràs  vives,  siégea® 
dans  touLa  la  tâta  ;  saiisatiou  da  pi’Santaur,  da  lourdaur  avec  das  paroxysmes  <fui  rar® 


üJiAiyai;  du  m  jajsvidh 


racnt  s’accompiifîiiriTia  da  vomissiiinnil.s.  I,a  pciTussion  du  cràiic  mouLrnitiinc  élcviiUoii 
nette  do  tonalité  dans  la  i'é};iou  ]iariétalc.  fjauoiio  i)ar  rapport  à  la  droite. 

Il  exisl(!  un  p(aiL  syndrome,  jiyramidal  droit,  très  frust<'.  d’ailleurs,  constitué  par  do 
I  nyporextonsibilité  du  trici^is  et  <lu  (iuadrice.ps  droit,  un  ballottoment  un  peu  plus 
marqué  du  pied  droit,  un  signe  de  Haïruiste  net  au  ini-mbre.  supérieur  droit. 

A  noter  en  outre  une  asymétrie  faciale,  nette  dont  on  ne  saurait  dire  qu’elle  est  une 
parésie,  des  photographies  antérieure.s  datant  de  plus  d(î  20  ans  nous  ayant  montré 
qu’elle  existait  déjà. 

Los  réflexes  tendineux  sont  égaux  et  normaux  aux  membres  supérieurs.  Asymétrie 
os  réHcxcs  cutanés  plantaires  dont  le  gauche,  se  fait  normalement  en  flexion  alors  que 
0  droit  est  indilîérimt.  Les  réflexes  abdominaux  existent  des  deux  côtés,  mais  le 
U  ané  abdominal  inféri(!ur  droit  est  un  peu  moins  vif  que  le  gaucho. 


Vision  :  lo/lü  des  deu 
assermann  et  1  ledit  négatifs 
Lu  malade  est  manifestement  U 


luseula 

côtés. 


dre  ni  de  la  statiiiue.  Tupilles  égales  ctréagis- 
l'ond  d’ieil  normal, 
e  sang. 

muliilé.  a  de  la  peine  à  rassembler  ses  souvo- 


SUlarhi'^  sur  une  radiographie  du  crâne,  si  ce  n’est  quehiues  petites  irré- 

Le  3  *  ulans  la  région  jiariétale  antérieure,  sans  trace  de  fracture. 

l'-LIl,  après  un  traitement  specilniue  il  u  v  a  jias  d’amélioration 
''faite  L**  malade  a  même  eu  une  ébauche  de  crise  jacUsonienne  dans  la  main 

présente  de  la  stase  papillaire  bilatérale.  Vision  :  Ol)  :  10  /lO  ;  OG  :  9/10. 
.jours  la  vue  baisse  à  7 /lO  à  drone  ei  .-s  /m  a  gauche,  et  présente  delà 
fàgiori**^  ''fansiloire.  <)n  fait  le  diagnostic  d’un  hématome  sous-dural  probable  do  la 
Le  at  on  décide  de  faire  opérer  le  malade 

•'eSOen  1931,  encéphalographie  par  voie  lombaire.  La  tension  du  liquide  est 

Sur  position  assise.  Un  relire  duli(iuidecé])hulo-rachidien  et  on  injecte bOcmc. d’air. 
'»unsTe,r*'“^'"’'^“ie  du  crâne  de,  fac(\  on  voit  nettement  les  esj)aces  sous-arachnoï- 
a  convexité  du  côté  droit,  alors  ([ue  ceux  du  côté  gauche  présentent  un  aspect 
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I'Idu  i^I.  poil  iioL  Ciivilos  voiili'iouliiiri'S  iioi'iriiilos  non  diliiloos,  miiis  un  pou  rol'oulécs 
voi's  lu  ilniil.o,  oo  ipii  ooulirmo  lo  iliiii;iii)sl,io,. 

liiLorvouLioii  iiponiliiiro  lo  mi'iiio  juiii'  ou  |iosil,iiiiL  iissiso,  sous  iiui'slliosio  lociilP’ 
'roillo  il’iiii  viisl.o  liiiiilioiiu  ouUjuo  ImLoi'iiI  oI,  il'iiu  viisi.o  voloL  ossoux.  lui  iliioo-rnoro  dos 
rofrioiis  l'i'Diiluilo  oL  piioiôLo-Lorri|ioi':ilo  osl,  loiiiluo  ol.  iippiii'iiîL  brun  violiioo.  Sou  inci¬ 
sion  diiiis  Ui  rooion  toniporolo  inoyoniio  loisso  o|ipin'oîLi'o  uiio  inosso  Ijruno.  ijui  so.  clive 
imrl'oiloinonl  do  la  diiro-moro.  (m  la  libooo,  poof'rossivoinoiiL.  La  l'ooo  iuLoono  se  détache 
aussi  do  l’oi'oroo  soiis-jaoonLo  ot  do  la  loptoinénlni'o  à  laipiollo  ollo  ost  unio,  toutefois 
)iar  do  noinbroux  valssoaux  quo  l'on  doti'ult  avec  dos  clips  ou  l’olootro.  La  présence 
do  bullos  d'air  ipio  l'on  volt  oiroulor  sous  ootto  iiiasso  dans  los  os(iacos  sous-arachnoï- 


ilions  niontro  on  tout  cas  ipio  ooux-oi  ii’ont  pas  do  rajiport  avec  riiéinatomc.  Par  UD® 
ouvorturo,  faite  dans  oot  hématorno  s’écoule  un  lujuido  brunâtre. 

Co  vaste  bérnatonio  soiis-dural  s’otondait  do  l’extréniito  du  pôle  frontal  au  lobe  ocO' 
pital  ot  on  largeur  du  sinus  latéral  à  l’étage  inoyon.  Il  rocouvrait  toute  la  face  exterh® 
do,  l’héinisplière  gaucho  ot  fut  enlevé  ontioroinont.  Suture  de  la  dure-nière  avec  dr®*' 
nage.  Pondant  '.il  heures  s’écoule  du  sang  on  abondance.  Suites  opératoires  bonnes  et 
sans  incident  aucun.  I 
LS  jours  ajirès  l’intorvot 

Actuolloinont  lo  malade  ost  très  amélioré  |)our  no  lias  dire  guéri.  Los  céphalées  o' 
complotomont  dispari  j  I  jbilation  intidloctuollo  et  los  troubles  de 

extensibilité  un  pou  plus  marqh”® 
indilféronco  du  réflexe  plantaire,  ot  du  cot^ 


Il  malade  se  rétablit  rapidomont  et  pense  quitter  lo  servi®® 
jsont 


dos  musolos  du  mondir 
dos  yeux  une  ébauohi 
oneoro  très  marqués. 


lutof 


.IV»  Mil  reiie.xe  piaïuaire,  ol  " 

papilles  floues,  rouges  avec  coudes  vasculai® 
L'.  visuelle  s’ost  améliorée.  Vision  :  Ol).  0,d,  ^ 


Un  examen  du  sang  jiratiqué  n’a  pas  montré  do  modilications  apiiréciablos,  si  ®® 
n’est  une  légère  mononucléose  : 


siiAyci':  Di  \.\  i'.‘rî.' 


ciÉrii  DI':  .M'Unoi.ocir:  nr:  j>miis 


pai’ois  iiiiiirrs,  ar'làriiilcs  iloiil,  ri'r'l-ahii'S  oui,  une  paroi  Iras  (‘paissic,  coiislilui'c  do  üssii 
l'on Jiiiadir  pai'soiiio  do  (adlidi'S  do  mu'iiio  iialiiro.  .Mais  uidli^  |iai'l  on  n’olisoi-vo  do  inan- 
(dioris  oïdlnlaii'os  porivascnlairos,  (d,  l'in lil, rai, ion  (adliilairo  o,i-d(^ssns  nionl.ionnoo  no 

l.a  ocjiKdio  la  pins  inl,orno  do  l'Iionialonio  osl,  o.onslihioi^  par  dn  l,issn  o.onjoiudii  pmi 
lilii'illairo,  prosipio  lioinoyono,  ayant  snl)i  on  oortains  points  la  doî'ono.rosoonoc  colla- 
po'aio,  paroonrn  par  dos  libridjlastos  (d  il'antros  oloinonts  dn  tissu  o.onjonotir  (pn  vont 
ponotror  lians  la  oonolio  limitanio  l■onstitnoo  [lar  dos  fjlolinli^s  roni;os. 

l'as  |ilns  sur  la  l'aoo  oxtorno  i[no  sur  la  l'ai-o  i]d,o,rno  do  o(d,  lioniatoino  innis  n’avons 
olisorvo  nno  liordnro  do  ladlidos  oiid(jtliolialos. 


L'iiisloirc  (le  ce  maliide  sc  résume  en  peu  (le  mots  :  Un  liomme  bien  poi" 
tant  aprt's  un  traumatisme  de  la  ealotle crânienne  ressent  pendant  15jours 
des  douleurs  locales  cpii  disparaissent.  Quand  après  ()  semaines  de  bonne 
santé  apparaît  progresssivement  un  syndrome  d’byjierlension  intracrâ¬ 
nienne  caractérisé  par  des  céphalées,  delà  stase  papillaire,  et  une  ébauche 
de  syndrome  pyramidal  droit.  L’examen  neurologicpic  rapproché  du  tran- 
matisme  fait  penser  à  un  hématome  sous-dural  cpie  l'encéphalographie 
vient  confirmer  et  ejue  l’intervention  chirugicale  a  guéri. 

La  précision  du  diagnostic  tant  topograpliitpie  ((u’étiologicpie.  et  le® 

bons  résultats  de  l’acte  opératoire  sont  égalementdignesd'atlirerrattention 
dans  le  cas  présent.  Aucun  incident  dû  à  l’ccdème  cérébral,  comme  I® 
fait  a  été  signalé,  et  rien  ne  permettant  de  supposer  c[uc  l’hématome 
puisse  être  bilatéral,  ce  ejui  n’est  pas  exceptionnel,  tout  [)ortc  à  penser 
ce  malade  va  guérir  complètement. 
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Nous  avons  dans  le  cas  présent  employé  le  ternie  d'hématome  sous-du- 
ral  et  non  celui  de  pachyméningite  hémorragique,  car  il  nous  a  semblé 
avoir  l’avantage  indéniable  de  signaler  les  faits  sans  aucune  tendance  à 
les  interpréter.  Le  terme  de  pachyméningite  hémorragique  suppose  par 
lui  même  deux  choses,  d'abord  cpie  l'hématome  est  intradural,  et  ensuite 
quil  est  d'origine  inllammatoire.  En  est-il  bien  vraiment  ainsi? 

Un  fait  indiscutable  est  que  l’hématome  n’avaitaucun  rapport  avec  leses- 
paces  sous-arachno'idiens.  Les  résultats  môme  de  l’encéphalographie,  qui 
montraient  la  présence  des  bulles  d'air  circulant  dans  les  espaces  sous- 


j^^'^‘J.^Î’'m'idicns  et  passant  sous  l'hématome,  prouvent  surabondamment 
^Ue"l'  insisterons  par  sur  l’opinion  a  Imise  par  certains  auteurs 

hémorragie  se  fait  entre  les  deux  feuillets  de  l'aiachnoide,  membrane 
‘^^daire  et  dont  l’existence  du  feuillet  pariétal  est  très  discutée,  opéra- 
‘^einent  il  semblait  (pie  l’hématome  fût  indépendant  de  la  dure-mère, 

-durale  de  cet  héma- 


toii 

mais  1’, 


loin  >  histologique  montre  cpie  la  partie  s 

«led*^  constituée  par  du  tissu  conjontif  adulte.  Et  il  est  bien  dilîicile 
s'e  ce  tissu  représentela  couche  la  plus  interne  de  la  dure-mère  qui 

sousV'^*^*^  secondairement,  ou  s’il  s’agit  de  la  partie  externe  d'un  caillot 
tif  'P'i  s’est  organisé  ])rogressivemenl  grâce  aux  éléments  conjonc- 

^^''cnant  de  la  pachyméninge. 

la  n  seiiible  que  dans  le  cas  présent  le  imle  du  traumatisme  dans 
action  de  l’hématome  doit  être  admis.  Le  rapport  même  entre  le 
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siège  du  traumatisme  et  celui  de  l’hématome  vient  confirmer  celle  opi¬ 
nion,  mais  il  serait  également  inadmissible  de  penser  ([ue  le  traumalisme 
à  lui  seul  peut  tout  cx])lic[uer. 

’J'ous  les  auteurs  ont  également  insisté  sur  la  discordance  cpii  existe  entre 
la  bénignité  du  traumatisme  et  rimportancc  de  l’hématome  La  fréquence 
extrême  (les  traumatismes  crâniens  non  suivis  d’hématome,  l’inaptitude 
des  épanchements  sanguins  chirurgicaux  à  s’organiser,  sont  encore  des 
arguments  ciui  plaident  en  l’aveui- de  l’existence  d’un  facteur  autre  que  le 
traumatisme  pour  exj)li([ucr  ces  hématomes.  Faut-il  invoquer  une  diathèse 
hémorragi(|ue  générale,  nous  ne  le  pensons  pas.  Notre  malade,  comme 
beaucoup  d’autres,  n’avait  jamais  eu  d’hémorragies,  et  l’examen  du  sang  a 
montré  ([ue  le  temps  de  saignement  et  la  coagulahilité  étaient  normaux. 

Le  terme  de  (i  prédisposition  méningée  >  employé  par  Futnam  n’est  en 
fait  (lu’un  mol  qui  vient  mas(|uer  notre  ignorance.  On  est  donc  amené  à 
admettre  l’existence  d’une  cause  locale  prédisposante,  favorisant  la  pro¬ 
duction  et  l’organisation  de  l’hématome  sous-dural.  (Fest  revenir  à  l’hy- 
[)othése  de  la  pachyméningite  hémorragique  de  Virchow  ou  à  une  inter¬ 
prétation  similaire. 

Inutile  de  dire  c[ue  l’examen  histologique  de  notre  cas  ne  permet  pas  de 
résoudre  un  semblahle  problème,  et  de  préciser  si  la  réaction  inflamma¬ 
toire  est  la  cause  de  l’hémorragie,  ou  en  est  au  contraire  la  consé(juence. 
Dans  notre  cas,  en  particulier,  l’examen  de  la  dure-mère  suturée  nous 
manque.  Quant  au  fragment  examiné,  il  nous  montre  un  tissu  conjonctif 
avec  une  prolifération  eellulaireirritalive,  présentant  en  certains  points  de 
la  dégénérescence  collagène,  un  caillot  sanguin  en  voie  d’organisatiou. 
L’existence  d’une  infiltration  cellulaire  en  plages  si  abondantes  en  certains 
Ijoinls  nous  avait  donné  tout  d’abord  l’impression  d’une  réaction  vraiment 
imilammaloire.  Mais  l'absence  d  infiltration  périvasculaire,  malgré  l’alté¬ 
ration  de  la  paroi  très  épaissie  de  certains  vaisseaux,  n  usa  laisséquelqueS 
(1  uiles  sur  ce  point.  Sans  doute,  un  examen  anatomicpie  ne  nous  donne- 
t-il  jamais  (|u’un  moment  d’une  réaction  tissulaire.  Mais  celui  (|ui  nous  est 
offert  dans  le  cas  présent  ne  nous  permet  pas  de  conclure  définitivement. 

Un  cas  mortel  de  confusion  mentale  à  forme  stupide  avec  hémipl^' 
gie,  dû  à  l'oxyde  de  carbone,  par  M.M,  (  i.  ( '.mu /.on ,  I,  LiurinAND 
cl  Ili-:.MHI  Diisoii.i.i-:. 

MM.  Chavany,  David  et  (lilbcrt  Dreyfus  (1)  ont  récemment  publié 
deux  obsei  vations  analomocliniciiies  extrêmement  intéressantes  de 
l)lcs  psychiciiies  et  de  manifestations  bypertoni(|ues  apparus  conséeuh' 
vement  à  l’asphyxie  oxycarbonée.  Nous-ménies  avons,  ces  temps  der¬ 
niers,  eu  l’occasion  d’étudier  une  femme  de  soixante  ans  cpii  présente 
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lui 

un  syndrome  clinique  assez  voisin,  quoique  les  lésions  analomiques  fus¬ 
sent  dilférenlcs. 

il  "O  A..,  (10  aiis,(Mitr(!  à  l’IhispiccUr  la  Salpàl.rii're  li-  l''  déceinlire  lllliO.^liiiiize  jours 
auparavant  rlli;  a  l'Lc  aspliyxi, C  accii.U'iiU'lIcincnL  jiar  !(■  !;az  d’éclairage  ainsi  iiue  son 
fils.  Ce  derniri'  a  été  ranimé  rapidement,  mais  M  "  ■'  .\.  a  du  être  menée  à  riiôjntal  Cocliin 
ot  n’est  sortie  ilu  coma  (pi’aprés  dix-huit  iieiires  de  temps.  (Henseignements  l’ouruis 
par  le  fils.)  Les  jours  suivants,  elle  parlait,  sortait,  |ireuait  ses  repas  comme  avant  l'ae- 
cident,  mais  (41e  avait  eonstamment  peur. 


ést  depuis  (pjatre  jours  (pie  des  phénonn'mes  nouveaux  se  sont  manifestés  progres- 
rnent  ;  elle  n((  mangeait  plus  (4  |iarlait  à  p(4ue,  semblait  avoir  peur. 

^  e  ter  décembre,  lajmalade  esl  atteinte  de  ;«nl/.sme  dhsolii.elle  refuse  de  s’alimenter, 
oppose,  a  l’examen.  On  |)eut  e.e|ien(lant  constater  ((ue  l(‘s  réflexes  tendineux  exisLmt, 
Ce  *'Ulané  jilantaire  est  en  flexion  à  gam  be  (à  dr((ile  (Ui  ne  peut  avoir  d’opinion 
aine  en  raison  de  la  (liffieiillé  de  rexamenj.l.es  réflex('s  lumineux  soûl  conservés, 
est  suivants,  la  malade  resie  inerle  dans  son  lit,  sans  dire  un  mot  ;  la  stupeur 

■J' complète,  :  ponriant  b  irsipie  l'on  veid  rexaminer.  (41e  s’y  oppose.  On  constate  bien 
qu’ii*^  ^'|*^'"cuts  de  membres  ne  sont  pas  sou|des  mais  sans  (pi’on  junsse  même  savoir 
,  '  **  agit  d’une  bvpertonie  ou  d’une  mauvaise  volonté  opposée  parla  maladeaiix  essais 

'‘immobilisation.  ■ 

““carres  se  produisent,  la  température  s’élève  ;  le  ‘30  d(‘eembre  la  malade  e.st 
®  coma  ;  comme  elle  ne  s’oiiiiose  plus  à  rcxamcii,  on  lient  alors  eonstati'r  ipi’il 
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s  Ê  AN  CIC 

qii’ello  SC  prOlc  inul  l'i  une  (Huile  eyl(iluf;ii|ue  tirs  l'iue.  Du  moins,  riHiit  de  eoiisei-viilioii 
sullisuut  -  ffrùce  iiux  i;liieières  de  l'InsUlut  miulieo-h'^nd  —  pour  ipie  l'oii  puisse 
••'nirmer  (pi’il  ii’exislc  rien  d'imporliiiil  eu  i'uil  de  lésion  ldslidofri.|ue. 

Ces  constatations  anatomic|ues  appellent  tout  d’abord  une  remarejne 
ordre  nosologicpie. 

C)n  peut  à  la  suite  de  l’asphyxie  aiffiiü  par  l’oxyde  de  carbone  observer 
tles  phénomènes  nerveux  extrcmeuient  variables  dont  l’un  de  nous  a  tenté 
Une  classification  (1). 

Nous  croyons  qu’eu  ce  qui  concerne  les  étals  hijpcrloniqncs  permanents,  il 
y  O  lien  (le  distlngner  plnsiears  types  cliniqnes,  qu’en  particulier  on  doit  se 
montrer  réservé  vis-à-vis  de  l’opinion  de  Panse  (2).  (Let  auteur,  en  eflel, 
avance  que  les  cas  décrits  dans  l’ancienne  littérature  sous  le  nom  de  stu¬ 
peur  sont  en  réalité  des  akinésies  striées. 

Il  est  classi(|ue  d’observer  dans  les  étals  de  stupeur  (quelle  (|ue  soit 
U'agine  de  cette  dernière)  des  attitudes  cataleploïdes.  Ces  dernières 
peuvent  ne  pas  être  d’origine  striée  :  dans  notre  observation  il  y  a  inté- 
grité  des  noyaux  centraux.  Or,  notre  malade  est  morte  35  jours  après 
asphyxie  ;  ce  laps  de  temps  était  sullisant  pour  c|ue  les  dégénérescences 
ussent  nettes.  L'absence  de  lésion  striée,  au  point  de  vue  anatomi(iue.  la 
prédominance  de  la  stupeur  et  le  peu  d’intensité  de  l’hypertonie  au  point 
vue  clini(|ue  nous  font  désigner  celte  forme  sous  le  terme  de  confusion 
’^entule  à  forme  stupide,  ce  qui  ne  préjuge  de  rien. 

I^eut-être  doit  on  ranger  dans  cette  forme  clinique  un  cas  rapporté  par 
attanschek  (3),  qui  s’est  d’ailleurs  terminé  par  la  guéiison,  et  le  cas 
publié  par  MM.  Toulouse.  Marchand  et  Courtois  (4).  Dans  ce  dernier  on 
Iroiive  au  point  de  vue  clinique  le  fnême  état  de  stupeur,  la  même  hyper- 
I^uie  ;  au  point  de  vue  anatomique  on  ne  constate  pas  de  localisation  spé- 
p‘'le  sur  le  pallidus,  qui,  en  tout  cas,  n’est  pas  atteint  de  ramollissement. 

•^pendant  la  présence  de  nodules  infectieux  nous  fait  formuler  des 
reserves  sur  l'étiologie  de  l’affection  présentée  par  la  malade  observée 
pur  MM.  Toulouse,  Marchand  et  Courtois,  quoiqu'il  ne  soit  pas  tou- 
Juuis  facile  de  distinguer  les  réactions  inflammatoires  d’origine  infectieuse 
‘U  celles  d’origine  toxique  ou  ischémique. 

I  -U  stupeur  (sans  catatonie)  n’est  d  ailleurs  pas  exceptionnelle  après 
^j^yde  de  carbone,  on  la  trouve  notée  par  exemple  dans  les  observations 
pu  liées  par  Laveran,  par  Trénel,  par  Porot  et  Santucci. 

existe  au  contraire  après  l’asphyxie  aiguë  par  l’oxyde  de  carbone, 
f^''iiie  akinélo-luj])crtoniqne  avec  mutisme  qid  s’accompagne  de  ramollis- 
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scment  bilatéral  des  nouaiix  (jris.  Nous  connaissons  dans  la  lilléralure 
quatre  observations  ([ui  sont  absolument  identiques  entre  elles,  deux  de 
Cdiavany,  David  et  (lilbcrt  Dreyfus,  une  de  (Irinker  (I  )  qui  posa  d’ailleurs 
le  diagnostic  de  parkinsonisme,  et  une  ancienne  de  Poelcben(2)  sulïis- 
samment  précise  pour  (|ue  l’on  puisse  en  faire  état. 

Aucun  de  ces  quatre  malades  ne  |)résentait  de  tremblement  —  du  moins 
à  ly])e  i)arkinsonien.  Les  troubles  mentaux  étaient  imi)ortants  che/.  les 
quatre.  L’évolution  fut  mortelle  en  deux  mois  dans  les  (piatre  cas. 

ICa  troisième  lieu  existe  une  forme  parkinsonienne  après  l’asphyxie  aiguë 
par  l’oxyde  de  carbone  Hraun  (.‘î  ,  I.eppmann  (4),  Poblisch  (f)  par 
exemple,  en  ont  publié  des  exemples.  Il  existe  un  tremblement  les  trou¬ 
bles  mentaux  sont  fréipients,  mais  plus  légers  ([ue  dans  la  forme  précé¬ 
dente,  ils  sont  constitués  avant  tout  ])ar  de  l’amnésie  ;  enlin  révolution 


4'elles  sont  les  différentes  formes  d  hypertonie  <[ue  l’on  peut  observer 
à  la  suite  d’asi)byxie  aiguë  par  l’oxyde  de.  earbone.  Notre  distinction  peut 
d’ailleurs  n'étre  que  provisoire,  car  il  se  peut  c|ue  l’on  découvre  au  |)oint 
de  vue  anatomi(|ue  une  série  de  cas  succédant  à  l’oxyde  de  carbone  avec 
une  gamme  de  lésions  s’étendant  depuis  les  altérations  i)urement  cytolo- 
gicpies  juscpi'aux  ramollissements  constitués.  L’oxyde  de  earbone,  par  la 
variabilité  et  la  diffusion  de  ses  lésions,  se  prête  mal  à  rétablissement 
de  types  anatomo-clini(|ues  absolus.  Le  ([ue  nous  voulons  dire  surtout 
c'est  ([u’on  ne.  i)eiit  aetuellcment  souscrire  (|ue  sous  bénélice  d’inventaire 
à  l’opinion  de  Panse,  et  (|u  en  i)réscnce  d’une  confusion  mentale  avec 
stupeui-  et  raideur  des  membres,  il  ne  faut  pas  se  hAter  d'affirmer  une 
lésiou  pallidale. 


•particularités  des  b 

Les  bémoi  ragies  dues  à  l’asphyxie  par  l’oxyde  de  carbone  sont  bien 
■connues  (()).  Les  calcifications  (|ue  l’on  observe  ont  été  décrites  par  de 
-nombreux  auteurs,  elles  peuvent  être  considérées  comme  classiques. 
Mais  dans  notre  cas  existe  une  particularité  remar<|uable.  Alors  que  toUS 
les  auteurs  consultés  décrivent  la  caleilication  aiguë  des  naisseaux,  ici  leS 
grains  calcaires  sont  très  nettement  indépendants  des  vaisseaux.  Ils  ren¬ 
ferment  à  leur  intérieur  des  cellules  étoilées  curieuses. 
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Signalons  en  lenninant  ([uc  la  réaction  de  Ilechl  était  de  IP  dans  le 
sang  de  notre  malade,  (i’est  là  la  seule  cause  prédisposante  que  nous 
ayons  relevée.  Au  point  de  vue  analoinique  nous  n’avons  pas  trouvé 
‘  artériosclérose,  alors  que  cette  dernière  se  trouve  très  nettement  indi" 
qiicc  comme  cause  prédisposante  par  certains  auteurs. 


Influença  trèa  favorable  de  la  radiothérapie  sur  un  syndrome  de 
tumeur  du  mésocéphale,  par  G  ■  ai'g -s  ( iuiLLAi.v^  P.  ^I\Tim;u  et 

SciiMiTi.:. 

Nous  présentons  à  la  Société  nn  malade  ([uc  nous  suivons  depuis  deux 
ans  a  la  (dinique  des  maladies  nerveuses  de  la  Salpétrière  et  dont  l’évo- 
ulion  de  raU'eclion  nous  parait  importante  à  mentionner.  Get  homme  âgé 
‘  tientc  ans  est  venu  à  la  Glini(|uc  avec  un  ensemble  de  troubles  qui 
Pcuuettait  de  penser  à  un  néoplasme  progressif  de  la  calotte  mésocépha- 
gne  ;  sous  l’inlluence  d’un  traitement  radiothérapiipie  poursuivi  durant 
nx  ans,  la  pkqnirt  des  symptômes  graves  ont  actuellement  rétrocédé  et 
6  malade  a  pu  reprendre  une  vie  normale.  De  tels  faits  ont  un  intérêt 
leorique  et  aussi  prati(|ue  ([ui  justifie,  crovons-nous,  notre  présenta¬ 
tion. 

B...,  âgé  de  trente  ans,  exerçant  la  profession  de  manœuvre,  est 
'tti,  en  niai  1930,  consulter  à  la  Salpétrière  pour  des  troubles  nerveux 
t|tii  paraissent  avoir  débuté  durant  les  premiers  mois  de  l’année  1929. 

^  ®is  le  mois  de,  février  1929,  il  eut  des  céphalées  et  des  douleurs  à 
de  névralgie  laciale  gauche  ;  en  avril  1929,  il  se  [ilaint  de  vertiges 
tués  quand  il  penchait  la  tète  en  avant  et  à  gauche.  En 
siv'^  ^tii'vicnnent  de  nouveaux  troubles  :  1"  une  surdité  progres- 

c  e  1  oreille  gauche  ;  2“  des  troubles  delà  mastication  et  de  la  déglu- 
nliments  rclluent  par  le  nez)  ;  3"  un  nasonnement  de  la  voix  ; 
‘CS  troubles  de  la  vue  (baisse  de  l’acuité  visuelle  et  diplopie), 
sé- ’^®P*^cinbre  1929,  il  consulte  à  Limoges.  On  jiratique  alors  vingt-huit 
‘’iidiothérapie.  Il  y  eut  une  amélioration  nette  ;  la  vue  et  l’audi- 
p  ‘  evicnnent  meilleures,  les  vertiges  diminuent  et  cessent. 
si^j‘"^^"«vembre  1929,  des  céphalé(  es  intolérables  réapparaissent  et  per- 

pla'  r  BMI),  le  malade  vient  pour  la  première  fois  à  la  Salpétrici-e  se 
céphalées,  de  troubles  de  la  marche,  de  troubles  de.  la  déglu- 
j  ,  ■  c  -surdité  gauche,  de  baisse  de  l’acuité  visuelle. 

‘’c‘"’ologi([ue  pratiqué  alors  montrait  la  symptomatologie 

che  .  "'^‘'^‘  ‘'cture  avec,  parésie  légère  de  la  musculature  de  la  face  à  gau- 
2“  Att  ' 

‘lui-n  Injumeau  :  hvpoesthésic  delà  face  à  gauche,  abolition 

^oCllexe  cornéen  ; 

uidité  de  l’oreille  gauche  ; 
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4”  Nasonneinent  de  la  voix,  troiihles  de  la  déglutition  en  rapport  avec 
une  paralysie  du  voile  du  palais  c|ui  traîne  sur  la  base  de  la  langue  ; 

5  '  Réflexes  tendineux  vifs,  surtout  à  droite.  Le  réllexe  cutané  plantaire 
en  ilexion  franche  à  gauche  est  indiHérent  à  droite  ; 

()'’  Tachycardie,  pouls  à  120.  Hoquet  fréquent  ; 

7"  Absence  de  troubles  cérébelleux.  Absence  de  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  objective  des  membres  et  du  tronc  ; 

8"  l'ivamcn  oculaire  (I)''  Hudelo,  11  mai  1930).  Acuité  visuelle  9/10'' 
Pupilles  normales.  Nystagmus  dans  le  regard  latéral  surtout  à  gauche. 
Paralysie  de  la  convergence.  Paralysie  de  l'abaissement  des  yeux,  les 
mouvements  d’élévation  et  de  latéralité  étant  normaux.  Anesthésie  cor- 
néenne  gauche,  hypoesthésie  cornéeinie  droite.  (Edème  papillaire  bila¬ 
téral,  modéré,  égal  des  deux  côtés. 

l^vamcit  otoloçjique  (D'’  Aubry,  12  mai  1930;. 

Ainlilion.  Oreille  droite  normale. 

Oreille  gauche  Voix  chuchotée  non  perçue.  Voix  haute  (oreille  opposée 
assourdie)  perçue  jusqu’à  1  mètre.  Diapasons  64,  128,  435,  1024  :  perception 
diminuée.  Limite  supérieure  des  sons,  Xll. 

l'ixamen  l’estibulaire. 

Niislajjmiis  spoiilnné  dans  le  regard  latéral  des  deux  côtés,  plus  marque 
à  gauche  Dans  le  regard  en  bas,  limitation  des  mouvements  d’abaissement 
avec  par  instants  quelques  secousses  de  nystagmus  vertical  inférieur. 

Epreuve  calorique  faite  à  25“. 

OD.  10  cc.  —  nystagmus  au  bout  de  15  secondes  très  net.  Durée  1  minute. 
Déviation  des  index  adroite. 

0(i.  10  cc.  —  aucun  nystagmus. 

80  cc.  —  nystagmus  bori/.ontal  durant  une  minute  à  peine,  non  rotatoii’® 
en  [)osition  111. 

Pas  de  déviation,  pas  d’inclinaison. 

Une  grosse  excitation  de  l’oreille  gauche  (300  cc.)  donne  le  même  résul' 
tat. 

Epreuve  rolaloire  (10  tours). 

Position  1.  Rotation  adroite.  Nystagmus  gauche  durant  16".  — RotatioU 
à  gauche .  Nystagmus  droit  durant  25". 

Position  tète  horizontalement  en  avant.  Nystagmus  fort,  non  rotatoii’®  | 

Conclusion,  drosse  hypoexcitabilité  du  nerf  vestibulaire  gauche  aveC 
inexcitabilité  des  canaux  verticaux  des  deux  côtés. 

10"  Examen  du  liquide  céphalo-rachidien  (5  mai  1930).  Licpiidc  cia''' 
Tension  :  40  centimètres  d’eau  en  position  assise.  Albumine  :  0  gr. 
Réaction  de  Pandy  positive.  Réaction  de  Weichbrodt  négative.  Cytologie' 

0.6  lym|)hocytc  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte.  Réaction  <i® 
Wassermann  négative.  Réaction  du  benjoin  colloïdal  :  0020022222 lOOOOO 

11“  Réaction  de  Wassermann  du  sang  négative. 

12“  Epreuves  radiographicpies.  Aucune  lésion  visible. 

Lorscpie  nous  avons  examiné  le  malade  à  cette  époque,  nous  avons  d*** 
cuté  deux  diagnostics  :  une  encéphalite  infectieuse,  une  tumeur.  Le  di»' 


gnoslic  de  mésocéphalite  infectieuse  pouvait  se  poser,  si  l’on  prenait  ei 
considération  que  le  malade  se  souvenait  avoir  eu,  en  1920,  un  cia 
fébrile  avec  asthénie,  somnolence,  quel([ues  troubles  oculaires.  Toutefois 
depuis  lors,  sa  santé  avait  été  absolument  normale.  11  nous  apparaissai 
plus  vraisemblable,  en  présence  de  la  céphalée  persistant  depuis  plus  d’un 
de  la  stase  papillaire  et  des  troubles  de  plusieurs  nerfs  crâniens, 
d  envisager  la  possibilité  d'une  tumeur.  Celle-ci  ne  devait  pas  siéger  au 
niveau  de  la  région  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  car  les  phénomènes 
oculaires  (paralysie  de  l’abaissement  et  de  la  convergence  des  yeux)  mon¬ 
traient  une  locali.sation  plus  haute.  Au  contraire,  l’ensemble  des  signes 
c  iniques  trouvait  une  explication  dans  une  localisation  de  la  tumeur  au 
niveau  du  quatrième  ventricule  ou  de  la  calotte  protubérantielle 

Quel  que  fût  d'  ailleurs  le  diagnostic  étiologique  exact,  il  nous  apparais- 
iiait  que,  malgré  la  stase  papillaire,  un  traitement  radiothérapique  était 
P  ns  opportun  qu’une  intervention  chirurgicale. 

Le  traitement  radiothérapique  fut  poursuivi  du  28  mai  au  28  juillet  1980, 
ans  le  service  du  D'  Bourguignon  par  MM.  Mathieu  et  Thihonneau. 
adiothérapie  pénétrante,  200.000  volts.  Filtre  zinc  0  mm.  5,  aluminium 
nnu.  Trois  portes  :  occipitale  et  pariéto-occipitale  ;  750  B  [lar  porte 
par  séance.  Le  malade  a  reçu  un  total  de  14  000  R. 
tiè.  neurologique  du  22  juillet  1930  montre  une  amélioration 

s  notable.  La  céphalée  a  disparu,  la  vision  est  meilleure.  L’hypoesthé- 
(  e  la  face  a  presque  complètement  rétrocédé  ;  les  réflexes  cornéens  sont 
”n'inaux  des  deux  côtés.  Le  malade  peut  sifiler,  alors  que  cela  lui  était 
‘nipossible.  L’audition  est  meilleure.  La  motilité  du  voile  du  palais  est 
llcrinale.  mais  son  réflexe  est  toujours  aboli.  Le  pouls  est  à  84.  Le 

Snetacessé. 

Examen  des  yeux  (D^  Lagrange,  29  juillet  1930). 

visuelle  est  intacte  :  OD  et  OG  =  10/10.  Ghamp  visuel  nor- 
l'f’  troubles  oculo-moteurs  persistent.  L’œdème  et  la  stase  papil- 

subsistent. 

^ainen  du  liquide  céphalo-rachidien  (20  juillet  1930). 

clair.  Tension  :  55  centimètres  d’eau  en  position  assise.  Albu- 
né,^'  ^  Réaction  de  Pandy  positive.  Réaction  de  Weichbrodl 

^gMive.  Cytologie  :  0,8  lymphocyte  par  millimètre  cube.  Réaction  de 
^ssermann  négative.  Réaction  du  benjoin  collo'idal  :  0020022221  OOOOOt». 
fin  quitte  alors  la  Salpétrière  et  rentre  chez  lui.  11  revient  à  la 

'‘xi  I  septembre  1930  ;  l’amélioration  s'est  maintenue,  mais  il 

4o,  quelques  céphalées.  L’examen  des  yeux  (D'’  Hudelo, 

^^'nent'^  ne  montre  aucune  modification  des  paralysies  de  l’abais- 

di^i^  la  convergence  des  yeux,  mais  Tœdème  papillaire  parai* 

^ants*^.  ^^"'‘^^Lon  lombaire  (29  septembre  1930)  donne  les  résultats  sui- 
Alljy  .  “O'Lle  clair.  Tension  :  40  centimètres  d  eau  en  position  assise, 
brodj*^^'”^  ■  ’  Réaction  de  Pandy  positive.  Réaction  de  'V\^eicli- 

'*®gative.  Cytologie  ;  0,4  lymphocyte  par  millimètre  cube.  Réaction 
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(le  Wassei-mann  négative.  Uéaction  du  benjoin  colloïdal  :  12200222- 

10000000. 

Une  nouvelle  série  de  radiothérapie  est  pouisuivie  du  7  octobre  au 
14  novembre  1930  ;  le  malade  reçoit  9000  II. 

Ajjiés  ce  traitement,  les  céphalées  disparaissent.  Un  examen  oculaire 
prati(]ué  |)ar  le  D'  Parfonry  (17  novembre  1930)  montre  une  diminution 
de.  Iduléme  papillaire  qui  persiste  léger  et  ])lus  marqué  du  côté  droit. 

Le  malade  revient  à  la  Salpétrière  en  mars  1931.  L'amélioration  se 
maintient.  Un  examen  oculaire  du  1)''  Lagrange  (19  mars  1931  )  note  la 
disparition  de  l’a-dème  papillaire. 

Du  25  mars  au  20  mai  1931  sont  pratiquées  des  séances  de.  radiothé¬ 
rapie  profonde.  5  portes  d’entrée  (trois  |)ortes  occipitale  et  pariéto-occi- 
]jit;de.s,  une  porte  au  sommet  du  crâne,  une  porte  frontale)  ;  19  séances. 
17.000  IL 

f.,e  malade  est  revu  en  novembre  1931.  L’amélioration  s’est  maintenue; 
une  fois  |)ar  mois  il  a  une  crise  de  céphalée.  L’examen  des  yeux  fait,  1® 

17  novembre  1931,  par  M.  Paifonry,  montre  une  acuité  normale  à  10/lOet 
une  réapparition  de  l’fedème  |ia|)illaire  aux  deux  papilles.  Une  C]uatrièni6 
séi'ie  de  radiothérapie  pénétrante  est  praticpiée  du  19  novembre  1931  a*' 
l  janvier  1932,  le  sujet  reçoit  14  000  IL 

I..e  malade  (|ue  nous  présentons  aujourd  hui  à  la  Société  a  repris  sa 
vie  normale.  Il  n’existe  plus  aucun  tioublc  de  la  déglutition  et  de  la 
mastication,  le  voile  du  palais  n’est  plus  paralysé,  les  troid)les  du  tr»' 
jumeau  ont  disi)aru.  La  paralysie  de  l’abaissement  et  de  la  convergeoC® 
persistent,  mais  ne  gênent  pas  le  malade.  Un  examendes  yeux,  pratiqué 
le  7  janvier  1932  jjar  iM.  Iludelo,  montre  une  acuité  visuelle  de  lO/lO®* 
une  disparition  com|)lète  de  l’œdème  pa[)illairc.  Un  examen  fait  p®'' 

51.  Aubry  à  cette  meme  date  permet  de  constater  une  grosse  améb®' 
ration  de  la  surdité  et  une  réapparition  du  nystagmus  rotatoire  à  l’épreUV® 
rotatoire. 

L’innuencc  du  traitement  radiotbérapiriue  sur  l’ensemble  des  sig®®® 
graves  présentés  chez  ce  malade  apparaît  incontestable.  La  (|uestion  ‘1® 
diagnostic  des  lésions  du  mésocé|)hale  peut  certçs  encore  être  discuté®' 
Une  mésocépbalite  infectieuse  déterminant  durant  deux  ans  une  sW®® 
papillaire.  ])aiaît  peu  i)robable,  du  moins  ce  symptôme  oculaire  n’est  p®®  | 

mentionné  avec  une  telle  durée  dans  la  littérature  neui'ologique.  D’uU*'® 
part,  nous  savons  que  certaines  tumeurs  du  mésocépbale  et  du  4«  vent'* 
cule,  telles  que  les  médulloblastomes,  sont  très  radiosensibles.  Nous  avo®* 
cru  intéressant  de  soumettre  à  la  Société  cette  observation  pour  laqit® 
il  nous  i)araît  inutile  de  poursuivre  une  discussion  qui  resterait  d’aiH®'"^* 
purement  théorique.  La  conclusion  pratique,  c’est-à-dire  la  presque  c®'® 
piété  guérison  actuelle  du  malade,  mérite  seule  d’être  ])rise  en  consi® 
i-ation. 

.M.  Uahhk  (  de  Strasbourg).  —  La  communication  de  ivl.  Uuillain  attir®  ^ 
nouveau  l’attention  sur  rimi)ortance  ([ue  [)euvent  [)rendre  les  l'éacti®  i 
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propres  aux  nerfs  Ijulljo-protubéranticls  dans  les  affeclions  des  pédoncules 
ou  de  la  région  pédonculaire.  Nous  les  avons  notées  à  diverses  reprises, 
soit  au  cours  de  tumeurs  du  carrefour  i)élro-spliénoïdal,  soit  dans  les 
tumeurs  de  la  calotte  pédonculaire.  Nous  avions  dit  tout  l’intérêt  qu’il  y 
uvait,  en  présence  de  certains  syndromes  ponto-cérébelleux  typiques  ou 
atypiques,  à  examiner  la  molililé  oculaire  voUlionnclle  ou  réflexe.  La 
communication  de  M.  (luillain  ajtporte  une  démonstration  brillante  de 
1  utilité  d’une  pareille  recberebe,  même  quand  le  malade  n’attire  aucu- 
uement  l’attention  sur  des  troubles  fonctionnels  de  l’appareil  oculo- 
uioteur. 

Dans  le  cas  de  M.  Guillain  il  existe  une  surdilé.  Dans  un  de  nos  cas, 
cette  surdité  existait  également  et  nous  avons  cherché  à  en  poursuivre 
analyse  pour  essayer  de  lui  trouver  des  caractères  propres,  utilisables 
pour  fixer  le  diagnostic  toiiograpbique  de  la  lésion  qui  a  provoqué  le 
trouble  auditif.  Nous  espérons  iiouvoir  apporter  quelque  jour  à  la  Société 
c  résultat  de  nos  enquêtes  dans  ce  sens. 

trois  malades  personnels  cpie  nous  avons  eus  en  vue  en  écoutant 
•  Guillain  étaient  très  comparables  à  celui  qui  nous  est  présenté,  mais 
ouciin  d  eu.v  nauail  de  slasc  papillaire.  Malgré  cette  absence,  le  diagnostic 
lésion  probablement  tumorale  fut  portée  ;  les  malades  furent  soumis  à 
n  radiothérapie,  et,  deux  au  moins  —  les  plus  anciens  —  ont  récupéré  à 
peu  près  l’état  normal.  Le  troisième  est  encore  en  observation, 
de.  paraît  à  peu  près  certain  que  l’examen  cliniipie  et  expérimental 

réactions  vestibulaires  peut  apporter  à  la  compréhension  de  pareil 
^us  Un  appoint  de  valeur  ;  il  serait  tro|)  long  et  déplacé  aujourd’hui 
>n.sister  sur  les  détails  séméiologiques  que  j’ai  en  vue.  Je  me  borne  donc 
^  en  signaler  l’intérêt  probable. 


"D  Andiuî-Tuom.vs.  —  L’intéressante  observation  de  M.  Guillain  me 
^®Ppelle  un  malade  que  j’ai  observé  en  ]'.)28  avec  mon  regretté  ami 
11  présentait  une  absence  complète  d’excursion  des  globes 
eu  aires  en  haut  ;  l’excursion  des  globes  dans  les  autres  directions  était 
uale,  si  ce  n’est  (pielques  secousses  nj'stagniformes  dans  les  positions 
J  urnes  latérales  du  regard.  (Ultérieurement  la  diplopie  a  été  constatée 
cal  4  ®Peuuve  du  verre  rouge  :  diplo[)ie  croisée  et  par  instants  vei  ti- 
pUu  pupilles  plutôt  petites  et  légèrement  inégales,  la  droite  un  peu 

'  petite,  ne  réagissaient  pas  à  la  lumière,  mais  étaient  très  mobiles  dans 
p^^^^'urgence.  Stase  papillaire  bilatérale  avec  acuité  visuelle  normale 
ton'.'’  ^  comme  [lour  les  couleurs  ;  pas  d’hémianopsie  ni  achroma- 

jjjlil*^  ^^’^umen  de  M.  Coulcla).  Le  malade  était  couché,  dans  l’impossi- 
‘'uùrol'^^-  'lebout,  mais  par  ailleurs  aucun  synqilôme  d’ordre 

série  l’adiographie  révélait  dans  la  région  épiphvsaire  une 

^unt  1  P®^‘^us  opacités  en  ligne.  Céphalée,  vomissements,  vertiges  peu- 

nU  ^  ’^iubilisation  de  la  tête.  Dans  le  li(|uide  céphalo-rachidien  ni  lym- 
Dès*[*'^*^  U'  bypcralbuminose. 

®  uiois  de  mai  un  traitement  radiothérapique  fut  institué  ;  tandis 
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<[ue  l'examen  du  mois  de  mai  révélait  une  siase  papillaire  manifeste,  dès 
le  10  juin  la  stase  était  moins  marquée,  les  bords  de  la  papille  deve¬ 
naient  a])parents. 

La  stase  régressait  ensuite  progressivement,  le  (i  juillet  les  deux  papilles 
étaient  redevenues  normales,  pas  d'œdème,  pas  de  dilatations  veineuses, 
les  bords  de  la  papille  étaient  nets  et  on  distinguaii  nettement  l  exca- 
vation  pliysiologi(|ue  aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche.  Acuité  normale.  H 
ne  persistait  que  la  paralysie  de  l'élévation  du  regard,  sans  aticinle  de  la 
convergence,  le  signe  d'Argyll- Robertson.  En  même  temps,  la  céphalée 
s’atténuait,  les  vomissements  disparaissaient,  les  changements  de  posi¬ 
tions  étaient  plus  volontiers  acceptés.  Le  malade  reçut  10. 000  R.  en  six  à 
se|)t  semaines. 

L’état  continua  à  s’améliorer,  la  station,  la  marche  furent  récupérées  et 
le  malade  put  faire  ainsi  des  promenades  assez  longues  à  pied  et  en  voi¬ 
ture.  Ni  céphalée  ni  vomissements. 

Une  deuxième  série  d'ajiplications  de  rayons  X  fut  instituée  au  mois 
de  mars  192!)  Les  progrès  s’accentuaient  régulièrement  et  il  en  fut  ainsi 
jus(|u’au  mois  de  juillet  1929.  Alors  les  vomissements,  la  céphalée,  les 
vertiges  réapparaissent  hrus(|uement  avec  une  grande  intensité  et  rapi- 
tlement.  Le  fond  de  l'œil  reste  néanmoins  normal.  Une  opération  est 
décidée,  mais  une  simple  décom|)ression  est  tentée  à  cause  de  l’état  grave 
et  des  lipothymies.  Trois  jours  plus  tard  décès.  A  travers  la  brèche  opé¬ 
ratoire  un  petit  fragment  de  la  tumeur  a  pu  être  enlevé  dans  la  région 
des  tubercules  quadrijumeaux  M.  Roussy  a  conclu  à  un  épendy- 
mome. 

Comme  chez  le  malade  dont  l’observation  vient  d’être  rapportée  ps’’ 
M.  (iuillain,  la  stase  papillaire  a  complètement  disparu  i)endant  le 
traitement  radiothérapique.  Les  deux  symptômes  (pii  ont  persisté  jusqU  à 
la  lin  sont  la  paralysie  de  l’élévation  du  regard  et  le  signe  d’Argyll' 
Robertson.  La  stase  papillaire  n'a  pas  reparu,  malgré  le  retour  du  syO' 
(Ironie  d’hypertension  intracrânienne. 

M.  Ala.iouanini-;  —  L’observation  très  suggestive  que  vient  de  rap¬ 
porter  M.  (îuillain  est  très  analogue  à  celle  du  malade  ([uc  nous  présen¬ 
tions  ici  même,  il  y  a  deux  ans,  avec  R.  Mollaret  et  M.  (iopcevich  sous  1® 
titre  Sfihdromc  btilho  mcaocéphaluiue  éi’oliilif,  avec  dissociation  alhninii'^' 
cijlolopiqiie  ;  guérison  par  la  radiollicrapic.  Ce  malade  qui  présentai 
une  atteinte  progressive  des  diverses  paires  crâniennes  basses  donnant 
lieu  à  une  paralysie  bulbaire  avec  surdité,  troubles  oculaires  et  synclroin® 
cérébelleux,  avec  dissociation  albumino-cytologi([ue  de  licpiide  céphalo¬ 
rachidien,  guérit  par  la  radiothérapie  profonde  en  l’espace  de  quclgn®* 
mois. 

Nous  l’avons  revu  à  deux  reprises  depuis  lors  (et  la  dernière  fois  toi't 
récemment)  ;  la  guérison  se  maintient  toujours  et  il  a  repris  (kqiuis 
d’un  an  son  travail,  Nous  avions  discuté  à  ce  propos  la  nature  de  tel® 
faits,  hésitant  entre  une  gliose  mésocéphalicpie,  contre  laquelle  plaidait 
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“ne  ponction  ventriculaire  ne  montrant  pas  d'hydrocéphalie  interne,  et 
l'ne  infection  dilïusc  du  tronc  cérébral.  J’ai  observé  plusieurs  autres 
exemples  de  ce  type  clinique  avec  même  évolution  thérapeuli(|ue,  dont 
1  un  a  été  rapporté  ici  en  1926  avec  Gihert  et  qui  concernait  une  lésion 
évolutive  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  avec  syndrome  de 
larinaud,  surdité,  syndrome  cérébelleux  bilatéral  et  stase  papillaire. 

reste  actuellement  guéri  depuis  cinq  ans. 

1-es  faits,  dont  l’évolution  et  la  symptomatologie  rappellent  celles  des 
néoplasies  cérébrales,  sont  très  importants  à  connaître  au  point  de  vue 
*li6rapcuti(|ue  en  raison  de  leur  évolution  heureuse  après  radiothérapie. 


urneur  occipitale  (hémangiome  de  la  faux  du  cerveau)  avec  long 
passé  de  migraines  ophtalmiques.  Hémianopsie  en  quadrant 
inférieur  ayant  rétrocédé  complètement  après  ablation  de  la 
tumeur,  par  MM.  'l’ii.  .\l.\.U)1  anink ,  I).  ^Petit-Di  taillis  cl, 

!*•  Monhhun. 

Le  malade  ([ue  nous  présentons  était  atteint  d’un  méningiome  occi¬ 
pital  ayant  son  point  de  départ  sur  la  faux  du  cerveau.  Certaines  par- 
'  iirités  de  l’histoire  clinique,  le  long  passé  de  migraines  ophtalmiques 
'Ijn  avait  précédé  l’extériorisation  symptomatique  de  la  tumeur,  l’existence 
Une  hémianopsie  en  quadrant,  fait  peu  souvent  rencontré  dans  les 
l'eurs  de  ce  siège,  le  caractère  histologique  du  néoplasme  ici  très 
lal  (d  s’agissait  d’un  hémangiome),  le  résultat  opératoire  enfin,  puis- 
tion  ^  récupéré  complètement  son  champ  visuel  après  interven- 

>  sont  les  faits  essentiels  qui  se  dégagent  de  cette  observation.  Ils 
cnt  chacun  pour  leur  part  à  des  considérations  que  nous  déveloi)- 
plus  loin. 

-  m.  m...  47  ,|„s,  ,lii-ccLc(ii-  il'uiie  (•i)Mi|)a};iii(‘  (l’iissuniiices.  est  adiTssc 

,,'^denous,po,„.une,l,uneu: 
y  LiiPoche,  inécleeiii  huliitiiel  du  11 
-  l‘ixloire  clinique,  est  I: 

com-j.  /  l'îiiticiiliiM'  ni  tulKMcuInsc  ni  synliilis,  M,  i 
(le  pjj.  ^  (le  nn^n’üiiH's  violfnilrs,  snrvei 

Ufittin  «‘‘‘calniir,  pnMnn^MM*,  cl  dont  les  nrcinierf..  .......... 

'^‘Lscence. 

'"’Ïenc"  . .  '''■ 

lie,.  ''  l'Iaiiidre  de.  iiiitrodues,  et  de  miy:i'iuiies  d’uii  e-anictèi-. 

ùtai’e,^  l'n'K  des  crises  de  iiu^'miiie  (.plitidmi<|iie.  I.es  i 

Celle,  )*''""iieé(‘s  pur  une  seiisutiiui  d'él.luuissemeiit  (lu  même  seiisulimi,  dit-il,  (|ue 
sur  1,,^“ ‘Mirouve  après  avoir  re(.urdé  l'ixemeiit  le  soleil).  Il  voyait  desquelles  noires 
"iiiins  i'"vii'oimants  et  il  lui  semidait,  à  ee  moment,  s’il  venait  à  reiîurder  ses 

'""■fies  11,, M'i’il  possible  de  lui  luire  préciser  ni  (|uellcs 
bon  d’  "'bi'is  u’étaient  plus  visibles,  ni  si  les  taches  qu’il  percevait  sc  déplaipdent 
'"lisait Hb"  ''luimp  visuel.  C.e  pliéiiomèue  durait  environ  dix  ou  ipiiu/.e  minuti's, 
"lents  1  'I  eéplialêe  violente,  liienl.i'd,  accompajruce  de.  nausées  et  de  vomisse- 

"l'i’ès  le  i*'  *  lises  de  mii;i'aines  étaient  toujoui's  diurnes,  l'illes  délmtaieiit  le  malin  pim 
l'er  et  duraient  lialiituellcmcnt  toute  ia  journée.  La  douleur  était  surtout 


matade. 


e  du  Docteur 


yant  jamais  eontraidé  de  maladie, 
s’est  surtout  plaint,  dans  le 
par  périodes  entrecoupées 
anitestations  daleiit  de  sou 


l 
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Hémianopsie  latérale  homonyme,  en  quadranl  inférieur  yauehe  typique,  avec  léger  ré¬ 
trécissement  périphérique  du  quadrant  supérieur  gauelie  (fig.  1)  ;  pas  de  Iroutilcs  de  la 
vision  des  couleurs  dans  le  cliamp  voyant. 

Tout  le  reste  de  l’exanieu  iqditiilniologiquu  est  alisolunient  négatil'  :  papilles  nor¬ 
males,  égales,  réagissant  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodalion;  convergence,  motilité 
des  globes  et  des  paupières  normales.  Pas  dc' diplopie  au  verre  rouge.  Pas  de  paialysie 
de  l’accommodation  du  cristallin.  Sensibilité  eornéenne  normale.  Acuité  visuelle  nor¬ 
male  :  V.  ü.  D.  et  (1  -  10/10. 

lin  résumé  ;  slase  avec  hémianopsie  en  ipiadrnnl  inférieur  gauche  lypiqne.  Les  limites 
nettes  du  quadrant  (ne  dépassant  ni  la  ligne,  horizontale  ni  la  verticale)  sont  plus  en 
faveur  d’une  atteinte  du  faisceau  su[iérieur  des  radi<di<ius  Ojitiques  que  de  l'écorce  visuelle. 

Ajoutons  ((ue  la  réaction  de  ^\'asselnlann  était  négative  dans  le  sang  et  que  systéma¬ 
tiquement,  devant  un  diagnostic  évident  de  tumeur  postérieure,  nous  n’avons  pas  l'ait 
d  examen  du  liquide,,  céiilialo-raeliidien.  Les  radiograpliies  stéréosc(q)i(|ues  du  crâne 
Sont  négatives.  l'Illes  ne  montrent  en  particulier  aucune  altération  osseuse. 


20  Août  1331. 
avant  l'opération. 


I''ig.  1.  —  en  quiulrnnt  inférienr  flanelle. 


■e  diagnostic  pouvant  se  discuter  entre  tumi'ur  occipitale  et  tumeur  temporale,  bien 

Contre  cette  dernière  liypotliè.so  piaillât  . . .  de  paralysie  faciale  centrale  et 

^  '’^islcnce  de  légers  signes  céi-élielleux.  nous  avons  pratiqué  une  uenfricu/o- 

Celle-ei^  laite  le  21  août  1031  (malin  même  de  l'opération)  nionti'e  ;  1"  à  la  ponction 
diff  *^*^'^  ventricules  que  le  ventricule  gauche  est  dilaté  (3(1  ce.),  alors  que  le  droit  est 
l'iile  à  trouver  et  ne  contient  que  très  peu  de  liquide,  (  l  ce.)  ;  2"  sur  lesclicliés  de 
‘''‘inplissagi'  du  veid.ricule  droit  dont  la  corne  occipitale  est  aplatie 
gau  I’'"'  ''Ui'l'urt  il  celle  du  cêitê  iqiposée,  et  une  déviaiioii  vers  la 

•^urn  *  '  ''"li'icule  ;  sur  les  vues  de  pi'ofil,  le  \  entricule  droit  s’injecte  très  mal,  la 

Lg  ’^®*^*|dtale,  parait  anqiutée  et  le  carreionr  est  refoulé  forlement  en  lias  et  un  avant. 
nn„  de  tumeur  du  lolie  occipital  ilroil,  d’après  ces  dernières  données,  n’est 

louteux,  et  l’opération  le  . . irme. 

faite  à  rauesthésie  régiimale  le  21  aaiil  1031  (IP  l’elit-l Uitaillis  ;  aides  ; 
dure*'^**"'"’  ' ‘'''oicr).  I.arge  \dlet  occipito-temporo-pai'iétal  droit.  .X  l'ouverture  de  la 
®®Pa  aperçoit  au.ssiifd  la  tumeur  (|ui  fait  saillie  par  deux  liosselures  violacées, 

ppçg'.  l’m  un  pont  de  sulistance  cerelirale  qui  parait  normale.  Oli  a  d’abord  l’im- 
d  d’être  en  jirésence  d’un  gliome,  hémorragique.  .Mais  en  dégageant  une  des  hos- 


•'Ueuoi.OGIOUK. 


.lAxvinii  11)32. 


SOCIli'I'ii 


MJ  Kdi.oc, ne 


l'Mifs 


à 


si':ax(:i;  Dr-  i  i  .f.\A'\'ri:n 


110 


socn'yrf:  />/■;  xi.i  itDi.Dcri-: 


Les  points  (pii  nous  paraissent  intéressants  à  mettre  en  évidence  da^S 
celte  observation  sont  les  suivants  : 

1  ■  Les  parlicnlurités  de  l’Imloire  clinique.  11  convient  de  souligner  ([U^ 
eelte  lumeur  occipitale  a  été  précédée  durant  vingt-sept  ans  de  migrain®® 
oi)litalini(iues,  tout  au  moins  dans  radolescence  et  dans  l’année  (jui  a  P''^' 
cédé  l'extériorisation  cliniciue  de  la  lésion. 

P:i  nous  n'iiésilons  pas  à  rattacher  le  début  elini(iue  de  celle  lésion  aoS 
migraines  de  l'adolescence,  étant  donné  (lu’il  s’agit  d’une  tumeur  ménin¬ 
gée  cl  que  1  on  connuaîl  la  lenteur  d’évolution  de  semblables  tumeurS' 
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Il  est  à  noter  qu'entre  vingt  et  quarante-cinq  ans,  'les  crises  n’avaient 
plus  la  même  nellcté  et  étaient  souvent  léduites  à  la  phase  de  scotome. 
Ce  point  particulier  de  la  symptomatologie  :  début  par  des  migraines 
ophtalmiques,  leur  remplacement  par  des  phases  du  scotome,  est  d’un 
intérêt  pathogénique  certain,  non  pas  bien  entendu  que  nous  voulions 
laisser  croire  ([ue  beaucoup  de  migraines  ophtalmiques  ont  une  tumeur 
occipitale  comme  étiologie,  mais  parce  cpie  ce  l'ait  illustrcu  comme  cela  a 
été  fait  pour  répile|)sie,  qu’un  trouble  fonctionnel  irritatif  peut  avoir  des 
étiologies  très  diverses,  allant  du  spasme  à  la  lésion  microscopique  et  à 


lésion  macroscopique.  Un  autre  point  (pii  doit  retenir  l’attenlion  dans 
®  Cas  particulier,  c’est  qu’il  s’agissait  d’une  tumeur  vasculaire,  d'un 
eniangionie,  et  tpie  les  modifications  de  volume  que  peuvent  subir  de 
®  les  néoformations  ne  sont  peut  être  pas  sans  jouer  un  rôle  dans  le 
éclanchement  des  phénomènes  irritatifs  corticaux. 

hémianopsie  en  (jntulraiü  ;  il  n’est  ])as  sans  intérêt  de  constater, 
®iit  donné  le  volume  considérable  de  cette  tumeur  qui  exerçait  une 
‘^cinpression  sur  la  face  interne  de  rhémisphère  depuis  le  pôle  occipital 
^  urnère  jusqu’à  huit  centimètres  en  avant  de  ce  pôle,  l’existence  d'une 
ciUi'ano/M/e  Inlérale  homonij  me  en  ((tiadranl  inférieur^  lijpique,  c’est-î 

_ 1  1-  'i _ ! _ .  1.  .  ^  f  -1  . 1 _ _ 


bituel 


épassant  pas  la  ligne  hori: 


italc.  C’est  là  un  fait  quelciuepeu  inha- 
et  même  quelque  peu  paradoxal,  du  moins  en  apparence,  pour 
luineur  de  ce  siège.  Ce  fait  ne  peut  s’expliquer  que  si  l’on  admet. 


IIS  sDr.iHi'h  ni':  .\i;r/i()i.()C,ii-:  nr:  jwitis 

scion  nous,  que  la  tumeur  e.xerçail  une  compression  ])réciominante  sur 
le  faisceau  sui^érieur  des  radiations  opticpies. 

La  flifuret).  dans  la(iuclle  nous  sclicMiiatisons  la  lésion,  son  pointde  départ 
sur  la  faux  et  le  sens  de  son  accroissement,  matérialise  assez  bien  les 
faits  (|ue  nous  supposons  et  montre  c[uc  la  tumeur  comprimait  directe¬ 
ment  le  faisceau  supérieur  des  radiations  optiques.  D'ailleurs  sur  la  ventri- 
culograjjhie  de  face  (lig.  2),  on  voit  (jue  la  tumeur  avait  reloiilé  la  corne 
occipitale  droite  en  bas  et  un  peu  en  dehors,  en  l'aplatissant,  fait  mon¬ 
trant  que  la  comjjression  s’exercait  surtout  de  liant  en  bas  et  de  dedans 
eu  dehors,  (^ette  inter|)rétatiou  cadre  avec  cette  notion  (|uc  les  hémia¬ 
nopsies  en  (luadrant  typicpie  soni  en  rapport,  comme  l  un  de  nous  l’a 
depuis  lon,qlemps  montré,  avec  une  atteinte  des  radiations,  beaucoup 
plus  c[u’avec  une  alleinle  de  l’écorce  visuelle  elle-même.  La  scissure  cal- 


—  Sfhcmti  rnttnlninl  los  c<miu'.\itms  de  l;i  ttinicnr  et  son  siclion  probable  sur  les radiatbnis  optiqui'»’ 
V.  venirleulo,  scissure,  calearine,  11.  S.  nulintions  optiques  supérieures,  11.  I.  radiations  optUl^*^* 
inférieures. 


carine,  rappelons-le,  est  très  bas  située,  dans  l’angle  dièdre  formé  pal" 
la  laux  du  cerveau  et  la  tente  du  cervelet,  Elle  est  donc  relativement  pro' 
tégée  contre  une  compression  directe  jiar  la  tumeur.  Si  rbémianopsie» 
chez  noire  malade,  était  due  à  une  compression  delà  calearine,  on  aurad 
peine  à  comprendre  ([ue  le  déficit  se  présente  sous  l’aspect  d’une  béniia' 
nopsie  en  (|uadrant  aussi  nettement  limitée,  car  il  faudrait  admettre  qu® 
la  lèvre  supérieure  seule  de  la  scissure  ait  été  comprimée,  ce  f|ui  est  inad¬ 
missible,  vu  le  volume  et  le  siège  de  la  tumeur.  C’est  donc  avant  tout  dans 
une  compression  du  faisceau  supérieur  des  radiations  opticpies  (|u’il  laut 
voir  rex])lication  de  l'hémianopsie  dans  notre  cas,  et  si  l’écorce  visuelle 
a  donné  sa  note  dans  le  tableau  clinique,  c'est  sans  doute  avant  toUt 
dans  la  jiroduction  des  scotomes  transitoires. 

Le  résultat  opératoire  mérite  ([u’on  s'y  arrête  :  <|uatre  mois  après 
l’ablation  de  la  tumeur,  la  récupération  du  cbanq)  visuel  était  complète- 
sans  la  persistance  du  moindre  scotome.  Ce  fait  nous  paraît  important  è 
souligner,  étant  donné  le  volume  de  celte  tumeur,  complètement  enfoncé 


sf:Ayr.E  du 


.lANVimt  l!)3i 


1  n  y  aurait  pas  eu  récupératioi 


dans  le  cerveau  relbulé,  les  diiricultés  de  l’exérèse,  le  fait  ciu’on  a  dû 
libérer  la  calcarine  dont  les  lèvres  étaient  au  contact  même  de  la  tumeur. 
Comme  mode  de  récupération,  ce  fait  est  très  comparable  à  ce  qu’on 
peut  voir  après  compression  d’un  conducteur  nerveux  d'une  manière 
générale  et  vient  encore  à  l’appui  de  ce  que  nous  développions  ])lus 
baut. 

Nous  pensons  en  effet  que  si  le  déficit  visuel  avait  été  sous  la  dépen¬ 
dance  d  une  atteinte  réelle  des  cellules  corticales  et  non  simplement 
d  une  compression  des  radiations, 
plète  du  champ  visuel. 

40  hnfiii  la  stnicliire  histologique  de  la  tumeur.  Nous  attirons  en  effet 
*  attention  sur  la  structure  assez  particulière  du  néoplasme  chez  ce  malade, 
car  celle-ci  diffère  sensiblement  de  1  aspect  histologique  habituel  des 
jyéningiomes.  Au  lieu  delà  stucture  du  libro-endothéliome,  au  lieu  de 
aspect  classicpic  en  tourbillons  et  en  volutes  centrées  par  des  vaisseaux, 
a  tumeur  i)résentait  une  physionomie  histologique  différente  :  tissu 
d  Une  densité  uniforme  creusé  de  cavités  vasculaires  bordées  parles 
Cellules  mêmes  de  la  tumeur,  sans  qu’il  y  eût  de  différenciation  endothé- 
*‘de.  (jctle  structure  particulière  permet  de  ranger  le  méningiome  non 
parmi  les  libi-o-endothéliomes  mais  dans  le  groupe  des  liéuwiigiomes. 


Etuîe  des  syncinésies  et  des  réîlexîs  toniques  du  cou  chez  une 
ï^alade  présentant  un  syndrome  thalamo-pédonculaire  supé- 
rzeu.'  unila'é.’al  d’or  g  ne  v  isculaire  prcbsble,  iiar  M.  H  wmond 
l^AuriN  (sera  publié  iiUérieiiremcal  comme  mémoire  original). 


Hésu 


Résumé.  L  auteur  présente 
d  un  iclu! 
l°Hén 


ne  femme  de  45  ans  chez  (jui,  à  la  suite 
urvenu  en  on  observe  le  syndrome  suivant  : 

,  légie  droite,  sans  contracture,  sans  aphasie; 

1  roubles  marcpiés  de  la  sensibilité  du  côté  droit,  prédominant  sur  la 
•'*c»sibilité  thermique,  le  sens  des  attitudes  et  le  sens  stéréognostique  ; 
d“  Syndrome  cérébelleux  typiipie  du  côté  droit  ; 

4°  Mouvements  choréo-athétosi(|ues  discrets  du  côté  droit  ; 

l*aralysie  isolée  de  l'élévation  du  regard  ])ortant  à  la  fois  sur  les 
'aouvemenls  volontaires  et  les  mouvements  automatico-réllexes. 

a  existe  aucune  atteinte  des  muscles  de  la  111“  paire  du  côté  opposé 
aucun  trouble  hémia  iiopsique 

tel  syndrome  permet  de  situer  la  lésion  aux  confins  de  la  région 
' cus  opti([ue  et  de  la  région  pédonculaire  supérieure,  lésion  unilatérale 

‘Manifestement  sus- rubrique. 

(!>•  du  côté  droit  des  syncinésies  globales  d’effort,  des  syncinésies 

M^ilation  contra  et  homolatérales  d’une  très  grande  richesse, 
c  phénomène  de  Magnus  et  de  de  Kleyn  est  ici  d’une  exceptionnelle 
dro^t  nicmljre  supérieur  droit.  La  rotation  passive  de  la  tête  à 


de  provoque  une  extension  avec  pronation  du  membre 


r  droit. 
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L:i  roUilioii  passive  de  la  tète  à  gauche  dcclenclie  mie  llexion  du  membre 
supérieur  droit.  L’auteur  analyse  les  dilïéreuts  modes  de  production  de 
ces  réllexes  toniques  du  cou  et  insiste  sui'  la  possibilité  d'obtenir  dans  ce 
cas  par  llexion  ventrale  et  dorsale  du  cou  dans  le  plan  sagittal  du  corps 
des  réllexes  tonicfues  sur  le  membre  supérieur  droit,  phénomène  dont  la 
constatation  est  très  rare  en  clini([ue.  Il  étudie  ensuite  les  réflexes  toniques 
d’origine  labyrinthique  recherchés  sur  une  table-bascule,  par  une  rotation 
d’ensemble  dans  l’espace  du  corps  entier. 

lin  dehors  de  l’intérêt  physio-pathologique  évident  de  ces  phénomènes, 
l’anteiir  insiste  sur  l’étroite  localisation  du  foyer  lésionnel,  sur  l'aspect 
très  particulier  des  déformations  de  la  main  et  enlin  sur  l’abolilion  uni¬ 
latérale  droite  du  réllexe  d’attitude  dans  le.  phénomène  de  la  poussée, 
abolition  déjà  notée  dans  ([uehpie  cas  de  lésion  juxta-rubric|ue. 


Dystonie  lenticulaire,  apparaissant  après  la  scarlatine, 
jiar  àl.  L.-I,  l'UDCiiiA. 

Nous  donnons  cette  courte  observation  d’un  cas  de  spasme  de  torsion 
qui  présente  quelque  intérêt  au  point  de  vue  clini([uc  et  éliologifjue. 


Hoc  Itoii 
pUHomeiiL  s; 


ne  tare  uervensn  d 

(1  malailic  jusipi'à 


scarintino.  Imrnéilialoinc.nt  a 
membres  du  enté  (fauelio.  ;  quelques  ser 
torsions  apparaissent.  i(ni  s’étcmdent  a 
ressent  progressivement  et  dans  nn  coin 
marquent  que  les  membres  du  eété 
développés  ([lie  l'env  iln  eàté  opposé.  1 
intenses,  la  inar.-lie  est  dil'rieile,  l'enfant 
et  doit  être  sontenn  assez,  souvent  par 
torsion  droite  ;  les  iminvi'.inents  dyston 
fois  dos  donleni 
normale.  Ces  toi 
dans  les  pliasiv 


lanee,  né  à  terme,  il  a  été  corn- 
e  dix  ans,  quand  il  a  fait  une 


iidaiu  les  iiiLervanes 
i  présentent  des  phase- 
xaeération  le  malade 


;tion,  l'enl'ant  ressent  de  la  faiblesse  dans  les 
is  pins  tard,  des  tremblements  et  dos  con- 
lans  les  membres  du  côté  opposé  et  inté- 
ervalle  la  totalité  du  corps.  Les  parents  re¬ 
deviennent  nn  peu  atrophiques  et  moins 
nuée  après  le  début  les  torsions  sont  très 
mite  une  ten  lance,  à  tomber  du  côté  droit 
larents.  Le  corps  prend  spontanément  une 
i  des  membres  inférieurs  causent  ([uelque 
extension  exagérée.  La  jirononeiation  est 
l'ai,dtation  exaeérée  et  d’accalmie  relative  i 
iceiise  des  douleurs  supportables. 

■  jo  ii's  d  in-  no!  ■■■  clinique  et  nous  avons 


T.iille  l.'i:!  cm 
maiere  et  pâle, 
digestif  ;  l’app  i 
tent  rien  d’an 
inembres  en  r.q 
dystoniques  i 
que  je  me  disp  - 

ron  sont  que|q, 
objets  eiiviroi 


doit  être  sont'  I  I  t  I  I  I 
le  plussoaviit.  Il  p.vs.n'  ■  mie  torsion 


danc.e  à  projeter  les  in  ■mbres  snpérienri 
préseiitenl  line  léqère  atriqihie  innscnlai 


ni  -n  îs:î  so.h  li.MchycépInl  q,  relativement 
rii-n  an  c.  niir,  aux  poumons,  à  l'a|ipa''e'* 
iin-nx  et  entanés,  la  sensibilité  ne  prési'b- 
vaL'iies  douleurs  dans  la  nuque  et  dans  la® 
l’ont  son  co.-ps  est  animé  de  inonveinont® 
monvemmts  bien  connus  anjonrd’hui  et 
t  la  t-'te  en  fl  ■xion  latérale  droite,  fait  de® 
1  e  ;  les  mouvemenis  des  innscles  du 
I  liade  se  fr.ippe  la  tète  contre  le  lit  OU  le® 
I  pend.int  rémotion,  on  quiim  1  il  veut 
I  a  inarche  est  très  dillleile  et  l’enfau'’ 
I  odique  du  pied  tranche,  qui  l'cnipèel’e 
le  eocé  droit  du  cor|is  et  une  tendance 
es  dystonies,  le  malade  [irésente  une  l<‘b' 
sens  opposé.  Les  membres  du  côté  tfauch® 
circonférence  du  br.is  e,.,.che,  1  h  e-n.  i d^ 
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bras  (IroiL,  17,5  ;  l’avaiiL-bras  fruuclic,  13,5  ;  ravanl,-bras  droil,,  ir.,5  5;  la  iniissi'  aaurlia, 
31  et  21  (lieux  niveaux  dil'féeiUs  )  ;  la  droite,  33  ol  22. 

-■Xsse/  Mun  eut  de  rinsoniuie  (ina)i|iéteuce,  alinii  ritation  dillieilo. 

Quand  la  dystonie  devient  très  intense  (idiases),  le  malade  (luise  trouve  dans  le  lit 
fait  des  mouvements  de  torsion  vers  la  droite,  il  roule  dans  le  lit,  et  doit  être  maintenu 
pour  ne  pas  rouler  du  coté  droit  du  lit  ;  on  est  oblifré  assez  souvent  de  mettre  deux  lits 

Irouvê  un  mouvement  tébrile  de  38,1,  une  autre  fois  de  37,2. 

La  pouetiou  lombaire  a  etc  complètement  népati^•e  ;  rii  n  d’anoimal  dans  l'iirine  ; 
1rs  parents  se  sont  opiiosés  à  des  examens  eom]ilèmentairi  s  du  sanpu  Retraitement 
parle  sulfate  de  magnésium  (10  %)  et  le  luminal  s’est  monti'é  complètement  inactif 
(albumiuose,  lymplmeytose,  li.-W  .  colloïdales'. 

Il  s’agit  par  consc(|ucnl  d’un  cas  de  spasme  de  torsion  ou  dystonie  len¬ 
ticulaire  qui  présente  quelques  points  importants.  Le  rapport  étiologique 
3Vec  la  scarlatine  est  très  étroit,  parce  que  l’aflection  éclate  immédiate- 
®ent  après  cette  infection  ;  avec  la  réserve  peu  probable  d’une  simple 
coïncidence,  il  est  beaucoup  plus  logique  d’admettre  l’étiologie  scarlati¬ 
neuse  de  ce  spasme  de  torsion.  Il  paraît  du  reste  que  la  scarlatine  présente 
fluns  les  derniers  temps  une  plus  grande  affinité  pour  le  système  nerveux 
°u  bien  que  les  complications  nerveuses  de  la  scarlatine  sont  plus  attenti- 
vement  relevées.  Au  point  de  vue  clinique,  il  est  intéressant  de  relever 
1  atrophie  musculaire  des  membres  du  côté  gauche,  une  séquelle  scarlati¬ 
neuse  et  c[ui  démontre  en  même  teinjis  (|ue  le  spasme  de  torsion  ne  peut 
tenir  qu’à  la  même  cause,  mais  avec  une  localisation  encéphalique  diffé¬ 
rente.  Un  autre  symptôme  intéressant  est  constitué  par  la  tendance  de  ro¬ 
tation  en  demi-cercle  vers  le  côté  droit,  de  même  (|ue  la  fièvre  qui  peut 
quelquefois  accompagner  les  crises  intenses  de  dystonie,  et  les  douleurs 
niusculaires  concomitantes. 


Phiqi 

tout 


Forme  atypique  de  sclérose  latérale  amyotrophique, 

jiar  .MM.  Guicoulisco  (I).),  Axentic  et  Vasilesco. 

uvec  juste  raison  Pierre  Marie  a  dit  de  la  sclérose  latérale  aiuyotro- 
'0,  que  «  pareille  à  une  certaine  déesse  de  l’antiquité,  elle  est  sortie 
armée  du  cerveau  de  son  créateur  »,  il  n’est  pas  moins  vrai  (pie  les 
b^Urologistes  contem[)orains  ont  apporté  aussi  leur  contribution  à  l’étude 
ontité  morbide.  En  ell’el,  il  n’y  a  pas  de  sclérose  latérale  amyolro- 
que  sans  ces  caractères  fondamentaux  décrits  par  Charcot:  association 
®  fyuiptômes  de  lierturbatioii  des  premier  et  second  neurones  moteurs. 

Une  physionomie  spéciale  peut  parfois  masquer  ces  signes  fonda- 
^  aux  au  point  d’imposer  un  faux  diagnostic, 
ferre  Marie  a  insisté  sur  les  extrêmes  dilTérences  d’intensité  des  phéno¬ 
ls  spasmodicpies  (pii  peuvent  même  faire  défaut  parfois,  comme  dans 
f^as  de  Wohifahrt  lAcla  psijchiatiica  cl  iiciirologica,  Ifi.’iO).  11  y  a  une 
1917^  symptômes  polynévritiques  (Patrikios,  Thèse  de  Paris, 

)  •  début  par  une  paraplégie  llasque,  les  pieds  deviennent  tombants  et 
bfe  ballants,  et  on  constate  un  certain  degré  d’hypotonie  et  de  l’aréllcxie. 


!  ,!,>  soiinU  i':  />/■;  sij  koloc.ii-:  nie  l’Mtis 

Floraïul,  clans  sa  thèse,  décrit  une  rormehéniij)Iégi(|iu'.  M.  Biro  présente  au 
congrès  neur()logi(|ue  international  de  Berne  (19:51)  une  élude  sur  18  cas 
de  maladie  de  Fliarcot  observés  dans  la  policlini(|ue  du  D''  (lolllam,  de 
Varsovie,  chez  lescpiels  il  a  remar(]ué  le  polymor[)hisme  initial  et  certains 
symptcMiies  rares  (végétatiFs,  sensitifs,  etc.)  et  croit,  comme  d'autres  neu¬ 
rologistes,  ([u’il  faudrait  élargir  le  cadre  de  la  maladie  de  Charcot.  Il  rap¬ 
pelle  à  cet  égard  les  diverses  formes  décrites,  à  part  le  type  de  Charcot  : 
polynévriti(|iie  (Pierre  Marie  et  Palrikios),  pseudo  polynévriliciue.  (Foix, 
Chavany,  Bascouret  et  Biro),  fonue  transitoire  de  la  poliomyélite  (Foix  et 
Chavany),  formes  avec  des  symptc)mes  extrapyramidaux  (Wimmer-h’ro- 
ment).  M.  Bii'o  propose  deux  formes  encore:  [cscudo-neuroticpie  et  pseudo- 
Thomsen 

Toutes  ces  formes  nouvellement  décrites  ne  sont  en  un  mot  c[ue  des 
formes  atypicpies,  cpii  comme  notre  eas,  dont  nous  donnons  ])lus  bas 
l’observation,  ne  font  [cas  changer  le  cadre  de  la  maladie  de  Charcot,  car 
toutes  celles-ci  présentent  toujours  une  atteinte  de  deux  neurones  moteurs. 
(^)u’il  y  ait  une  prédominance  de  la  lésion  :  de  l’iin  ou  de  l’autre  neurone 
(forme  avee  spasticité,  forme  poliomyélitic|ue),  delà  cellule  ou  de  la  libre 
(forme  poliomyéliti(|ue,  forme  [)olynévritic|ue),  d’un  côté  sur  l’autre  de 
cor|>s  (Forme  mono,  para,  hémiplégique)  ;  qu’il  y  ait  aussi  des  symptômes 
associés  (extrapyramidaux,  sensitifs,  végétatifs,  etc.),  c'est  toujours  la 
même  maladie  et  l'examen  anatomi(|ue  montrera  toujours  une  dégénéres¬ 
cence  plus  ou  moins:  marcpiée  de  tout  le  sy.stème  nerveux  moteui-  >  premier 
et  deuxième  neurones).  Comment  expli(|uer  tout  ce  polymorphisme,  et 
tous  ces  symptômes  associés  ])arfois,  par  atteinte  d’autres  systèmes,  à  part 
le  système  moteur  ?  C  est  à  l'étiologie  et  à  la  pathogénie  de  nous  donner 
la  ré|)Ouse.  Malheureusement  pour  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
nous  n’avons  [)as  fait  de  grands  progrès  depuis  que  Chaicot,  lui,  a  si  brü" 
laminent  décrit  la  sym|)lomatologie  et  l’anatomie  |)alhologi(|ue. 

\’oici  l’observation  clini([ue  de  notre  cas  : 

Il  s’ii^il,  cl'iiii  lioiimii'  à'/é  ili'  .'i7  ans,  iil.li'ial.  iI’iimi'  piiralysii'  ooinplrl."  du  uii'irll'r'^ 
iiilV'i'ii'iir  iriiMcIii'  la  d’uni'  l■,l■l'luiul■  l'iiildi'ssc  du  luciiilii'i' su|i(''rii'ui'  du  iU'''Uii' cùté. 
déliul.  de  su  uuiludii'  l■l■uLuul,l■  uu  uiuis  d’uvi'll  l'.lliU  [iiu-  des  l•,|•um|lc'S  dans  les  uiusolrS 
de  lu  juiulii'  euuclii'.  \u  iilius  d'uoi'd  de  lu  lU'Uiie  uiiuée,  il  euiiiuieiie.i'  ù  I  l'éliiielier  uve® 
le  lueinlii'e  iulerieur  euuelie,  diiul,  riiu|iul,euee  luuel.iuuuelle  s'iieeeiil.ue  de  plus  etl  |>1U®| 
)'',u  uiui'i'liuiil,,  l.uujuui's  d'iiilleurs  u\ee  une  euiiiie,  il  truîuuil,  uu  peu  le  pied  ffiuielie  qui 
(■'l.uil,  l.ouiliuul.,  suas  iivuir  puurl  'iid,  de  lu  l.enduiiee  uu  sl.epputre,  el,  il  se  S"iil,'iil.  de  plus 
plus  l'ul.ieiié  liii’s  de  ses  eourses.  Celle  ui'iie  piiiir  lu  uiurelie  u  uueiii  'ulé  prueressiveiiU’U^ 
jusiju'uii  iiiiiis  de  juillet,  l'.lHI  ipiuiid  lu  luundie  est  devenue  iulpussilde,  le  uii'inlu'e  iulU' 
i-ieui'  euuelie  étuul  eiiiuplèleuieul  pui'.dysé.  Ce  n'est  ipie  depuis:!  iniiis  ipi’il  u  rurniirqU^ 

ipie  le  . nilii'e  supérieur  izuiielie  deveiiuit  de  plus  en  plus  l'uilde  etdepulsun  uiulsnne  CCt' 

tuine  utruphie  des  pelils  inuseles  de  lu  inuin  «-iiuelie,  uinsi  ipi'uue  léfrère  l'uildesse  «U 
uiveuu  du  ineiulire  iiil'érieur  druil.  Il  y  u  ipielques  jimrs  qu'il  sent  des  l'uurinillem'‘U*'® 
uu  ui\  euu  des  deux  pieds,  qui  siiiil  du  l'este  un  peu  l'riiids.  Il  ul  tire  nutrii  iitteiitiuii  sur  uU 
li'iiiilile  \usu-uiul  eiir  qu'il  u  reniurqiié  depuis  ipielqiie  I  ein  ps  u  u  iii  venu  du  pied  ffiiuchc- 

Itieii  de  piirlieiilier  diiiis  si's  un/éeéi/eid.s'  lli''n''<lii-rtilliili'raiix.  Duiis  ses  (iillririli'ill-'’’  P^'" 
yiiiiili'h  on  noie  :  lu  diplilérie  ù  rinre  de  7  uns,  lu  seurlutiiie  ù  IC  uns,  le  l•lnlmuti*^‘’' 
polyuri ieiiliiire  iiioii  u  l'.luns,  une  Ideuiiorruoii.  ù  Cil  uns,  le  puliidisine  en  l'.lKl.  DU  nutr 
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liiterossciix  dorsaux  (les  aiilres) .  3  Va 

Crural .  ;i 

ï^i’oit  aulérieur .  o  1/2 

Vaste  externe .  2 

Vaste  interne .  2 

Couturier .  ■>  r 


12  13 

19  Va  13 

12  13 


Conc/(i,sio;i.s'. —  Du  côté  droil,  excitabilité  normale  au  courant  l'araditiuc.  IJiiiiinulion 
1  excitabilité  galvani<iuo  au  niveau  de  la  cuisse  droite. 

•lu  côlé  gauche.  —  Diminution  de  l'excitabilité  raradi([ue  ctgalvani  ([ue  de  tous  les 
"luscles  cl  des  nerl’s  de  la  main  avec  réae.tiou  do  dégénérescence  au  niveau  des  muscles 
hénariens.  lly|iorexcitabilité  l’arailiiiue  du  M.  médian  et  du  muscle  fléchisseur  commun 
es  doigts.  i\.  sciati(iui^  poplité  externe  à  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  abolies  ; 
as  muscles  de  son  territoire  ont  l’excitabilité  faradique  abolie  et  galvanique  diminuée. 
■  sciatic|ue  poplité  interne  et  les  mnselos  de  son  territoire  ont  l’excitabilité  faradique 
!falvani<pii!  iliminnécs.  De  même,  pour  le  grand  scialicpic  et  le  crural  avec  leurs 

"l'iscles. 


rc.'tiiiné,  il  s’aifit  d’un  malade  de  57  ans  (jui  prcscnlc  à  la  première  vue 
Clic  monoplégie  crurale  gauche.  L’examen  clinique  c()m|)let  nous  décèle 
'•s  signes  fondamentaux  d’une  sclérose  latérale  ainyotro[)hi(iue  :  légère 
®*^i’ophie  des  petits  muscles  de  la  main  et  de  la  cuisse  du  côté  gauche  ; 
«fractions  fosciculai  res  généralisées  ;  des  signes  pyramidaux  traduits 
P®!’  Une  surréllectivité  tendineuse  aux  membres  supérieurs  et  au  membre 
•bférieur  droit  où  il  existe  aussi  le  signe  de.  Hahinski  ;  pas  de  troubles  de 
®  sensibilité.  Au  membre  inférieur  gauche  où  la  force  musculaire  est 
le  réflexe  plantaire  est  aboli.  11  s’ajoute  aussi  des  troubles  vaso- 
iioteurs  au  niveau  des  membres  inférieurs,  surloul  à  gauche.  Ce  tableau 
^^'dstalla  progressivement  en  décours  d’environ  2  ans,  en  débutant  par 
.J?*  crampes  au  niveau  des  jambes.  Si  les  signes  cardinaux  orientent  le 
‘•gnostic  vers  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  monoplégie  crurale 
Muebe,  qui  prend  l’allure  d’une  paralysie  polioinyéliti(|ue,  nous  fait  pen- 
avec  Foix  et  Cbavany,  à  l’existence  des  formes  de  ])assage  entre  la 
Pcuoinyélite  antérieure  chronique  et  la  sclérose  latérale  ainyotropbiciue.  Au 
Pciiit  de  vue.  patbogénicpie  sa  monoplégie  crurale  gauche  s’expli(|ue  jfar 
lésion  prépondérante  sur  des  cellules  des  cornes  antérieurs  gauches 
^•’egion  lombo-sacrée)  de  type  |)oliomyéliti(|ue.  l'hi  outre,  il  y  a  le  tableau 
‘'sclérose  latérale  amyotrophicjue  où  la  lésion  prépondérante  intéresse 
jy*  conducteurs  moteurs,  comme  remarque  très  bien  l’oix  et  Cbavany. 
croyons  ((ue  ces  troubles  vaso-moteurs  |)euvent  s’ex|)li(|uer  |)ar  l  ex- 
sion  du  processus  aux  cellules  des  centres  sympatbicpies  dispersées 
®''s  la  substance  grise  de  la  moelle.  Ces  formes  de  passage  entre  la  polio- 
lop'  "blérieure  cbroni([iie  et  la  sclérose  latérale  ainyotropbi(|ue  nous  au- 
<1  admettre  (lu’à  la  base  du  processus  patbologi(|uc  existe  la  même 
C'  '"albeureusement  inconnue  jusqu’à  présent. 
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comité  secret 

La  Société  prend  les  résolutions  suivantes  : 

Fonds  Dejerine 

Sur  la  pro|)osition  de  la  commission  composée  du  Président,  du  Secré¬ 
taire  (iénéral,  de  Sorrel-Dejerine,  de  M.  Babinsld  et  André  Thomas, 
le  F'onds  Dejerine  pour  üllid  est  attribué  à  M.  Luhistoimie  pour  ses  re¬ 
cherches  sur  la  syphilis  du  cervelet. 

La  Société  envisage  également  pour  19153  un  deuxième  attributaire  qui 
sera  désigné  ultérieurement. 


Prix  Charcot 

f>a  Société,  sur  la  proposition  de  la  commission  composée  du  Président, 
du  Secrétaire  (îétiéral  et  de  MM.  Babinski,  Pierre  Marie,  Souciucs,  Henry 
Meige,  Paul  Bicber,  Tournay,  M.  Chiray,  Begnard,  Monbrun,  Krebs 
attribue  le  prix  Charcot  pour  1934  à  MM.  Darquier  et  Schmite  i)our  leurs 
recherches  sur  les  tumeurs  de  1  angle  ponto-céréhelleux. 


Prix  Sicard 

La  Société,  sur  la  proposition  de  la  Commission  composée  du  Président, 
du  Secrétaire  Général,  de  MM.  Souques,  Guillain,  Henry  Meige,  Hescomps» 
Haguenau,  attribue  en  1931  le  prix  Sicard  à  M.  Bené  Bizij  pour  son  tra¬ 
vail  suiT  Hydrocéphalie  ventriculaire  et  ses  travaux  divers  de  neurolo- 
gie. 


Erratum 

Par  suite  d’une  erreur  typographique,  deux  lignes  manquent  dans  le 
compte  rendu  financier  (n'>  ü,  décembre  1931,  page  829). 

L’énumération  des  fonds  réservés  dans  l’avoir  de  la  S.  N.  s’établit  comme’ 
suit  : 


Fonds  Dejerine 


Fonds  Charcot 


Fonds  Sicard 


1927  (reliquat) 

1928  — 

1929 


1930  (reliquat) 

1931 

1929 

1930 

1931 

1930 

1931 


Total 


1.000  francs 

1 .000 

3.000  » 

1 .000  » 

3.000  » 

1.918.80  » 
1.918.80  » 
1.900 

1.734  » 

1.734 

18. 205,00  » 


Les  deux  lignes  oubliées  se  rapportaient  au  Fonds  Dejerine  1930  et 

1931  faussant  le  total  de  4. (MK)  francs. 
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Addendum  à  la  séance  du  3  décembre  1931. 


Crampes,  myoclonies  et  paralysie  périphérique  du  sciatique  po 
Plité  externe  évoluant  depuis  six  ans  chez  un  parkinsonien 
postencéphali tique.  Contribution  à  l’étude  des  phénomènes 
neuro-musculaires  au  cours  de  l’encéphalite  prolongée.  ]ii  r 
Mm.  Georges  Gi'ili.ain.  Th.  Ala.ioi  anine  et  Gaymond  Gauciy. 

Sur  un  labieau  de  fond  très  banal  — park'insoni.sme  évident — ,  il  existe 
f-hez  le  malade  ([ue  nous  avons  riionneur  de  ])réscnlerà  la  Soeiété.  des  jdié- 
iiomènes  nmiro-museulaires  assez  spéciaux  et.  d’observation  peu  courante 
parmi  les  sé(fuelles  de  l’encépludile  épidémi(fue.  Ce  malade  présente  tout. 

abord  une  paralysie  de  type  périphérique  du  sciatique  poplité  externe 
gauche,  apparin;  (fuel([ues  mois  après  la  première  al, teinte  de  raft'ecl.ion  et 
'■astée  indéléhih^  depuis  cette  éiunpie.  Pareil  fait,  mérite  déjà  d’èl.ie  souli- 
§aé,  car  dans  l’étude  encore  inqu’écise  de  ee  ([ue  l’on  appelle  les  formes  jié- 
^‘Phéri(fues  de  l’encéphalit  e,  il  constitue  un  docunund  d(is  plus  probant  s, 
ce  sens  du  moins  ([ii’il  moid  re  ([ue  le  neurone  mol  eur  ]iériphéri([ui'  peut, 
atre  touché  par  le  virus  eneéphalil.i([U((,([ue  ce  neurone  soit  frapp('  au  niveau 
®|a  cellule  de  la  corne  aid  érieiiia',  de  la  raeijie,  ou  au  niveau  du  nerf  péri- 
P  àriqu(,.  Ici  comme  dans  jiombre  d’autres  faits  du  même  ordre,  la  dis¬ 
crimination  clinicfue  de  l’élaî^c'  lésé  est,  encore  au-dessus  de  nos  moyens 
^  '«vesti[^al  ion. 

Mais  l’intéiujt  majeur  de  cet  te  observat  ion  — (fue  nous  poursuivons  de- 
P^^*s  6  ans  — réside  dans  la  conslalat.ion  et.  l’analyse  de  certains  plumo- 
■rras  moteurs  d’un  type  très  T>arliculier  <fui  frapiienl  certains  muscles  de 

•^«parkinsonien. 

^  Les  jumeaux  inl.ernes,  les  soléaires  et.  les  droits  antérieurs  de  l’abdo- 
les  atteints  isolément,,  par  crises,  de  phénomènes  d’hypertonie  ([ui 

durcit  sous  forme  de  boules  douloureuses,  véritables  crampes  (jui  sur- 
çju®^«*rt  20  à  30  fois  par  vin[i;t,-c(ualre  heures  et,  dont  chacune  ne  dure 
que  ^^«Lfucs  minutes.  L’intrication  de  certains  phénomènes  myocloni- 
leu  *  accès  de  contracture  constitue  un  t  rait  assez  particulier  de 

le  clini([ue.Par  ailleurs,  le  nàle  presque  exclusif  de  l’al  titude  dans 

«'facilement  de  ces  crampes  mérite  d’ètre  mis  en  relief.  Gel  ensem- 
Phénomènes  n’a  pas  été  encore,  à  notre  connaissance,  riécrit  jus- 
tél*'^' .  sont  très  proches  à  première  vue  des  formes  spasmodiques 
hf  l’encéphalite  étudiées  par  Sterling  (1)  en  1021,  ils  en  diffè- 


Parmi  les 
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démiifuo,  les  phénomènes  crampoides  que  présente  ce  malade  parais- 
senl.  donc  constituer  un  groupe  de  laits  très  particuliers  et  mériter  une 
place  à  part.  Nous  nous  proposons  d’ailleurs  de  revenir  idtéricurement  sur 
r(!nsemble  de  ces  mani iestations  musculaires  spasmodiques  dont  nous 
avons  observé  plusieurs  types  au  cours  del’évolution  de  la  maladie  de  von 
l'iconorno. 


OnstîRVATtON.  -  Horb  ..  Ouslavr,  Cv'k  de  'S'i  uns,  vinuL  cousulL«r,en  l'J2â,  pour  des 
douleurs  dans  le  lueinbre  inférieur  guuelu),  douleurs  coutiriuus  (avec  recrudescences 
paroxystiques  nocturuesj  irra  liant  de  la  pointe  de  la  fesse  à  la  i)laritc  du  pied.  Cos  dou¬ 
leurs  sciatii/nes  ont  trois  iioiuts  d’élection  :  la  pointe  de  la  fesse,  le  genou  et  la  plante 

La  dôinarclie  est  très  typique  :  le  malade  «  stiqipe  «  nettement  du  côté  gauche.  AU 
repos,  allongé  sur  le  lit,  on  constate  une  chute  du  pied  en  équinisme  et  en  varuS. 
Le  malade  est  dans  l’impo  ;  dbilité  de  relever  le  pied.  11  peut  otîectuor  avec  peine  quel- 
(jues  mouvements  de  flo.xion  des  orteils.  La  fo.’ce  des  fléchisseurs  des  orteils  est  très 
diminuée.  I.a  force,  des  fié  diiss  surs  et  d  is  e.xtuniiiirs  de  la  jambe  est  nettement  dimi¬ 
nuée  par  ra|i|)ort  au  ci'itc  droit,  l'ai'  contre,  la  force  segmentaire  des  muscles  de  1® 
cuisse  est  sensiblement  égali'  des  deu.x  cotés. 


(dn  est  fraimé  de  idus  par  une  légi'ire  atrophie  rniHculaire  de  la  loge  antéi'o-cxterns 
des  muscles  de  la  jambe  gauche.  Les  téguments  de  cotte  jambe  sont  seos  et  présen¬ 
tent  un  système  pile.ux  un  peu  moins  abonilant.  Les  phalangettes  dos  d»  et  d“  orteils 
sent  absentes.  Klles  ont  été  amputées  eu  juin  l'.ld'i  à  la  suite  d’ulcérations  torpides  et 
récidivantes.  Lette  névrite  du  sciatique  gauche  s’acco.npagno  d’une  abidition  des 
réfle.xes  acliilléeu  et  médio-planlaire  gauches.  .Volons  en  [lassant  que  le  réflexe  péronéo- 
fémoi'id  postérieur  est  conservé  île  ce  coté.  11  n’existe  pas  do  signe  do  Lasègue.  Ajo®' 
tons  qu’il  n'existe  aucune  léiioa  clinique  ou  r,i  liolo pqu)  du  squelette  pelvien  suscep¬ 
tible  d’e.x|il irprer  cette  sciatique. 

l’ar  contre,  l’aspect  du  malade  est  très  tyiiiiiue.  Il  a  le  masque  ligé,  le  regard  fl^e, 
la  porte  des  mouvements  automatiques  (en  [larticulier  du  coté  gauche,  l’hypertonie 
plastique  d’un  parkinsonien.  Son  histoire,  comme  nous  allons  le  voir,  montre  les  trait® 
caractéristiques  d’un  épisode  encéjihalitiqu",  survenu  cinq  ans  aiipai-avant. 

11  se  tr'ouvait,  on  11)20,  mobilisé  comme  brigadier  aux  Lompagnies  sahariennes  d’b*' 
Salah.  baisant  partie  d’une  expédition  transsaharie.nne  [lartic  de  d’ombouctou,  il 
[iris,  le  21  janvier  1921,  de  lièvre  avec  maux  do  tète  très  violents,  insomnie  et  agitatio® 
intense.  Après  trois  semaines  de  séjour  à  l’inlirmerie  d’In  Salah,  il  est  évacué  sur  Ë* 

(  )ued,  puis  sur  Biskra  en  février  1921 .  .Vous  avons  pu  avoii'  la  cojne  de  la  lloho  médical® 
qui  l’accompagnait  alors.  Le  mé.lcidn  militaire  note:«  souffrant  de  viidenles  douleUf® 
de  tète  et  en  proie  à  une  granile  excitation,  lus  sym|)tiimes  méningés  qu’il  présenta* 
lirent  croire  Ion'  d’abodii  une  méningite.  Mais  une  ponction  lombaire  et  l’exarnen  d** 
liquide  céphalo-rachidien  'absence  de  réaction  leucocytaire)  firent  éliminer  le  diagno®' 
tic.  Quarante-huit  heures  a[irès,  le  malade  délirait  et  restait  dans  cet  état  jusq*l®“ 
')  février,  llélire  aigu,  fugue  ilans  le  délire,  La  tenqiérature  ne  déliassa  jamais  38°-  ë® 
23  janvier,  la  présence  d'une  quantité  notable  d’albumine  dans  les  urines  me  lit  pC**®® 
à  une  crise  d’urémie  id,  mon  traitement  fut  celui  de  cette  affection.  Le  3  février.  10  délit® 
aigu  disparut  en  meme  terrqis  que  l’albumine  [loiir  faire  [dace  à  un  état  d’asthénie  P®® 
fonde,  l’ar  deux  fois  à  six  jours  d’intervalle  le  malade  se  remit  à  délirer,  [mis  se  rétabl* 
[leii  a  [icii.  Le  22  février,  je  constatais  une  hémiplégie  du  ci'ité gauche  qui  subsiste  encot®; 
mais  [larait  en  voie  il’amélioration.  Pour  être  oonqilet  je  dois  dire  que  mon  malade 
[irétend  n'a\'oir  jamais  eu  la  sy[ihilis  a  eu  la  typhoïde  à  10  ans.  Mn  dée.embrc  dern*®’’' 
i  I  cou  trac  la  une  blennorhagii'  qui  dis[iarut  brusiluemeiit  au  bout  de  10  jours  a[irè3  q**®  , 
i[ues  lavages  au  [lel•manganaLe  lï  I  /lOOO.  Lors([uu  la  crise  aigui'  acommencé,  le  nW** 
ne  coulait  [dus,  (d,c,...  »  Le  médecin  hésite,  sur  la  nature  de  l’affection  reS[ionsable  de  ® 
troubles,  ce  qui  s’exqilique,  car  tout  cela  se  [lasse  en  1920-1921. 
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Mais  arrivé  à  Biskra  où  il  va  séjouriior  ([iialre  mois  à  l’hùpiLal  luiliUire,  le  malade  va 
présenter  dos  signes  nouveaux.  11  dort  presque  constamment  pendant  les  trois  pre- 
miersmois,  il  présente  <le  la<lii)lopie,  du  tremblement  et  une  salivation  abondante.  La 
sciatique  apparaît  on  même  temps  et  nous  n’on  voulons  pour  preuve  certaine  que  sa 
mise  à  la  réforme  en  juin  1921  pour  sciatique  gauche. 

Après  sa  réforme  il  revient  en  Franco,  mais,  au  bout  do  deux  mois,  les  douleurs  scia¬ 
tiques  et  l’impotence  fonctionnelle  de  sa  jambe  gauche  le  contraignent  à  se  faire  hos¬ 
pitaliser  à  plusieurs  reprises  à  .Saint-Gerinain-en-Laye.  Kii  mars  1922,  on  lui  ampute 
les  .qo  phalanges  ulcérées  des  .3“  et  4»  orteils  gauches.  11  recommence  à  travailler  pendant 
Un  an.  En  19.32,  une  nouvelle  poussée  d’encéphalite  avec  somnolence  nécessite  son  hos¬ 
pitalisation  à  Saint-Antoine.  Après  un  mois  d’hôpital,  nouvelle  tentative  do  reiirise  de 
travail,  mais  les  douleurs  sciatiques  le  contraignent  à  se  faire  hospitaliser  à  Versailles. 
En  août  1925,  il  est  repris  par  la  somnolence  au  cours  do  son  travail  et  fait  même  tam¬ 
ponner  sa  voiture  de  livreur  par  un  tramway  ;  il  est  hospitalisé  à  Saint-Denis  ;  ,1 
fait  une  demande  d’augmentation  de  pension. 

La  Commission  de  réforme  l’envoie  par  ordre  à  la  Salpêtrière,  d’où  il  est  dirigé  sur  Bi- 
cêtro,  puis  ramené  à  la  Salpêtrière  par  l’un  de  nous. 

Examen  praliiiné  en  aoùl  1925. — 'Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  troubles  moteurs, 
réflexes  et  douloureux  siégeant  dans  le  territoire  du  sciatique  du  membre  inférieur 
gauche. 

Le  sujet  présente  un  assez  bon  état  général.  Dè.s  le  premier  coup  d’cnil  le  faciès 
retient  l’attention  iiar  son  aspect  figé  et  par  la  fixité  du  regard.  Il  existe  en  plus 
Une  légère  parésie  faciale  gaucho  qui  s’accentue  à  l’occasion  des  mouvements  des 
avres  et  dans  la  iiarole.  La  voix  est  lente,  monotone.  On  rem  irqin'  un  certain  degré  de 
Palilalie.  La  salivation  est  incessante.! 

Le  malade  a  non  seulement  l’aspect,  maisla  démarche  du  parkinsonien.  Celle-ci  est 
utefois  compliquée  et  modiliée  par  le  stoppage  de  la  jambe  gauche.  11  existe  manifes- 
roent  une  abolition  des  mouvements  automatiques  des  bras  pendant  la  marche^ 
ale  à  gauche,  partielle  seulement  à  droite.  On  constate  une  hypertonie  plastique  de 
ype  parkinsonien  prédominant  à  gauche  et  une  raideur  marquée  des  muscles  du  cou. 
Cn  tremblement  menu  do  type  parkinsonien  agite  les  mains  du  malade,  mais  ce 
mbleinent  intéresse  aussi  les  membres  inférieurs.  S’il  prédomine  aux  extrémités  des 
mbres.  le  tremblement  paraît  être  un  temblemcnt  de  tout  le  corps,  comme  les  mains 
es  à  plat  sur  les  é|)aules  pormott  oit  do  le  constater  aisément, 
do  ele  la  force  musculaire  montre,  outre  la  paralysie  do  la  loge  aniéro-externe 

l'inibe  gauche, une  diminution  de  la  force  segmentaire  du  côté  gauche  reli([uat  de 
rnipiégio  transitoire  antérieure.  La  recherche  de  la  motilité  passive  montre  que  l’hy- 
plastique  diffuse  (qui  réalise  le  phénomène  de  la  roue  dentée  aux  membres 
modère  singulièrement  le  ballottement  latéral  du  pied  gauche  où  l’hypotonie 
rts  peu  marquée, contrairement  à  ce  qu’on  verrait  dans  une  paralysie  périphérique 
5®  du  sciatique  poplité  externe. 

du  de  posture  locale  soid,  tous  exagérés  i\  l’exception  du  réfle.xo  de  posture 

ffexe  d'L  parait  aboli.  A  l’occasion  du  la  recherche  do  ce  ré- 

gau  h  **  Sauclic,  il  arrive  de  provoquer  une  contracture  tonique  du  jumeau  interne 
Per  c’  ®“‘Eic  sous  les  téguments  et  présente  une  dureté  extrême  au  pal- 

®ess  t  co'ilraction  tonique  s’accompagne  de  vives  douleurs,  les  deux  phénomènes 
et  g  doux  à  trois  minutes.  Ges  crampes  siègent  sur  les  jumeaux  internes  droit 

Eté  ***  '*'^°**^  antérieur  do  rabdomen,  mais  alors  qu’elles  intéressent  la  lota- 

Sous  ‘^°*’P*  musculaires  do  ceux-lù,  elles  ne  frappent  que  la  partie  toute  supérieure, 
celui-ci, Où  elles  se  traduisent  sous  les  traits  d’une  boule  musculaire 
pomme. 

laoi8^/j'L’*^,."°“*ones  crampoïdes  se  reproduisent  à  intervalles  variables  depuis  (pielques 
leri-.u  •  Eour  disparition  est  suivie  de  secousses  fibrillaircs,  de  myosismies  dans  les 
Les  intéressés. 

'  normaux  à  droite,  exagérés  nettement  à  gauche,  sauf 

een  gauche  qui  est  aboli  comme  nous  l’avons  déjà  dit. 
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On  consliite  une  hérnihypocslhcsie  à  tous  les  modes  du  côl6  gauche,  mais  ces  troubles 
([ui  frappent  globalement  tout  le  côté  gauche  ne  paraissent  devoir  être  retenus  qu’avec 
réserve,  étant  donné  la  mentalité  du  malade  qui  réclame  une  augmentation  de  sa  pen- 

II  n’existe  aucun  trouble  sphinctérien. 

Les  nerfs  crâniens  présentent  un  certain  nombre  d’altérations  discrètes  du  côté 
gauche  ;  parésie  faciale  gauche,  déviation  légère  de  la  langue  vers  la  droite,  hémiparésie 
gauche  du  voilc,parésie  de  la  corde  vocale  gauche. 

Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  normalement  à  la  lumière  ;  leurs  réflexes  à  la 
convergence  paraissent  diminués.  Le  malade  présente  de  temps  à  autre  de  la  diplopie. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  l"  septembre  1925,  donne  issue  à  un  liquide  clair 
sous  une  tension  de  32  (au  manomètre  de  Claude  en  position  assise),  contenant  0  gr.  22 


planta'irc. 


d’albumine,  0  lymphocyte  par  millimètre  cube  et  dans  lequel  les  réactions  de  Pandy.  de 
Weichbrodt  et  la  réaction  do  Bordet-Wassermann  sont  négatives.  La  réaction  du  ben¬ 
join  colloïdal  donne  les  chiffres  suivants  0000022210000000.  < 

Un  examen  électrique  des  muscles  de  la  jambe  gaucho,  pratiqué  à  plusieurs  reprise® 
en  novembre  1925,  montre  une  hypooxcitabilité  des  péroniers  et  une  incxcitabild^ 
marquée  des  autres  muscles  de  la  loge  antéro-externe. 

Le  malade  quitte  la  Salpêtrière  après  quelques  mois  d’observation.  Il  essaie  en 
de  retrouver  un  emploi.  De  temps  à  autre  surviennent  des  poussées  de  somnolence  ave® 
diplopie.  Le  syndrome  parkinsonien  se  précise  et  s’enrichit  peu  ô  peu.  Les  douleurs  scia¬ 
tiques  s’apaisent  pour  disparaître  progressivement.  Los  crampes  musculaires  étendeD*' 
peu  à  peu  leur  territoire  de  distribution,  tout  en  restant  fidèles  dans  leur  prédominance 
aux  jumeaux  internes.  Leur  persistance  et  leur  répétition  dans  les  muscles  postérieur® 
do  la  jambe  gauche,  aggravées  par  la  paralysie  définitive  dos  muscles  de  la  loge  antéro- 
externe  (du  fait  do  l’atteinte  du  sciatique  poplité  externe  du  même  côté), entraîne  p®“ 
à  peu  une  rétraction  et  un  enroulement  des  quatre  derniers  orteils  vers  la  face  pi®"' 
taire,  si  bien  que  le  malade  en  arrive  à  prendre  point  d’appui  sur  leur  face  dorsal® 
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au  cours  de  la  marche.  Celle-ci  devenant  de  ce  fait  douloureuse  et  difficile,  une  ampu¬ 
tation  des  trois  derniers  orteils  gauches  est  pratiquée  à  Bordeaux  (où  le  malade  a  sé¬ 
journé  l’an  dernier  dans  le  service  du  Professeur  Abadie). 

Le  malade  rentre  par  la  suite  à  Paris  et  vient  nous  consulter  à  la  Salpêtrière  en  1931. 
Examen  pratiqué  en  1931  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  description  du  syndrome 
parkinsonien  typique  qu’il  présente.  Précisons  seulement  que  la  raideur  et  l’hyper- 
tonie  prédominent  sur  les  muscles  du  cou  et  trappe  surtout  le  côté  gauche.  Les  réflexes 
tendineux  sont  restés  dans  le  même  état,  c’est-à-dire  exagérés  à  gauche,  sauf  l'achilléen 
at  le  médioplantaire  qui  restent  abolis.  Le  péronéo-témoral  postérieur  gauche  existe 
de  ce  côté  comme  précédemment.  La  force  musculaire  est  diminuée  dans  l’ensemble 
de  ce  côté  gaucho,  reliquat  de  l’hémiplégie  transitoire  qui  a  marqué  la  première 
atteinte  oncéphalitique. 

Mais  depuis  notre  dernier  examen  s’est  constitué  un  syndrome  de  Parinaud  typique  : 
paralysie  des  mouvements  volontaires  de  verticalité  associée  à  une  paralysie  de  la 
convergence  avec  perte  dos  mouvements  autornatico-rcflexes  do  verticalité.  Notons  en 
outre  l’existence  d’une  inégalité  pupillaire  :  la  pupille  gauche  est  plus  grande  que  la 
droite. 

Les  pu|)illes  réagissent  normalement  à  la  lumière,  paresseusement  à  la  convergence. 
La  paralysie  du  sciatique  poplité  externe  est  restée  sans  changement.  Signalons  tou¬ 
tefois  que  le  malade  ne  souffre  plus  de  la  névralgie  sciatique  si  pénible  qui  l’avait  amené 
a  consulter  en  1925.  Un  tait  mérite  d’être  noté,  à  savoir  le  peu  d’atrophie  des  muscles 
delà  loge  antéro-exlernc  et  l’absence  de  troubles  trophiques  malgré  l’impotence  muscu- 
cire  totale  des  muscles  de  cette  loge.  Le  réflexe  de  posture  local  du  jambicr  antérieur 
paraît  aboli,  mais  la  limitation  de  la  flexion  dorsale  du  pied  rend  évidemment  très 
«ncile  sa  recherche.  Le  réflexe  de  posture  local  est,  par  contre,  conservé  au  niveau  du 
tendon  d’Achille  gauche. 

Le  phénomène  de  la  poussée  montre  un  réflexe  d’attitude  normal  à  droite,  diminué 
Nettement  à  gauche.  La  réaction  réflexe  du  jambier  antérieur  existe  cependant  de 
açon  indubitable  du  côté  gauche,  contrastant  par  sa  réponse,  dans  la  poussée  en 
arrière,  avec  l’abolition  jjresquo  complète  du  réflexe  de  posture  local  de  ce  muscle, 
etude  des  réactions  électriques  nous  a  donné  les  résultats  suivants  (1931). 

Le  jambier  antérieur  gauche  est  excitable  par  le  nerf  au  galvanique  et  faradique;  il 
également  excitable  au  faradique  par  excitation  directe.  Au  galvanique,  la  contrac- 
ron  des  fibres  musculaires  .se  fait  avec  une  très  grande  lenteur.  Au  total,  la  réaction  de 
^^generesconco  est  accusée,  mais  non  totale,  au  niveau  du  Jambier  antérieur.  Il  en  est 
6  même  pour  l’extenseur  commun,  l’extenseur  propre  du  gros  orteil  et  le  pédieux, 
péroniers  sont  moins  touchés 

de  l^^'^  **  domaine  du  crural  et  de  l’obturateur,  au  niveau  des  fessiers  et  des  muscles 
ù  face  postérieure  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  les  réactions  électriques  sont  nor¬ 
males  des  deux  côtés. 

étude  des  chronaxies  donne  les  chiffres  suivants  : 
ùmeaux  (au  point  moteur)  :  0  cr  GO  (normale), 
oléaire  (au  point  moteur)  :  0  o  24  (normale). 

ong  abducteur  du  gros  orteil  (au  point  moteur)  :  0  cr  40  (voisine  de  la  normale). 
°bg  péronier  latéral  (au  point  moteur)  2  c  80  ;  longitudinalement  IG  o  80. 

—  Lorsque  le  malade  est  allongé  dans  le  décubitus  ventral,  les  membres 
Isire  extension,  on  note  un  tremblement  généralisé  et  menu  des  masses  muscu- 

tfg  h|  postérieur  ;  fessiers,  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  et  de  la  jambe.  Ce 

infér’  statique  n’est  autre  dans  ses  caractères  que  la  dissémination  aux  membres 

tremblement  parkinsonien  généralisé  qui  anime  le  malade,  comme  nous 
g.  J*®  ‘Jéjù  noté. 

sup.  ‘Membres  inférieurs  sont  placés  en  position  étayée,  de  telle  façon  qu’on  puisse 
tremblement  diffus  du  plan  musculaire  postérieur,  on  note  alors  l’exis- 
flbriii  '’^yo'^tooics  non  rythmées,  non  synchrones,  éclatant  sous  forme  de  secousses 
être  fasciculalres  dans  les  muscles  postérieurs.  Leur  siège  d’élection  paraît 

®  jumeaux  aussi  bien  interne  qu’externe  ;  elles  sont  manifestement  moins  tré- 
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qiicnLos  sur  les  muscles  |iost,éiieurs  de  la  cuisse;  elles  rfa[)|)Out  les  deux  eûtes  de  façon 
éf^ale.  Le  iionibre  des  secousses  est  d’environ  35  à  dO  par  minute. 

I.es  musedes  postérieurs  d(^s  me.rtd)res  inl'éi'imirs  ne,  sont  pas  les  seuls  intéressés  par 
CCS  secousses  tibrillaires.  (  )n  retrouve  celles-ci  au  niveau  tle  la  face  antérieure  delà  cuisse, 
<lans  les  vastes  internes  principalement,  et  même  au  niveau  du  deltoïde  ffauche.  lorsque 
le  membre  supérieur  est  placé  dans  certaines  positions  en  particulier  dans  l’abduction 
du  bras  qui  seirdjle  favoriser  leur  extériorisation.  Ces  secousses  tibrillaires  ne  s’accom¬ 
pagnent  jamais  de  déi)lacement  segmentaii'e.  ICIles  n’intéressent  (iu(!  cpielques  libres  à 
la  fois,  mais  les  frappent  sur  toute  leur  longueur.  ICI  les  rappel  lent  dans  une  certaine  mesure 
les  secousses  tibrillaires  que  l’on  observe  dans  la  maladi('.  de  Charcot.  Les  variations 
de  température  paraissent  n’avoir  (|u’un  rôle  négligeable  dans  leur  déterminisme,  de 
même  (|ue  la  percussion  ninsi'ulaire.  Les  réflexes  idio-rnuscnlaires  sont  d’ailleurs  nor¬ 
maux  elle/,  ce  malade  et  il  n'existe  riiez  lui  aucun  yiliénorncne  myotonique  décelable. 
Lescliangenients  d’attitude  paraissent  par  contre  modifierrapfiaritionde  ces  secousses 
myolibrillaires,  en  particulier  l’élongation  yiassive  du  muscle  (flexion  dorsale  du  pied 
pour  les  jumeaux  par  exemple)  semble  les  rendre  moins  fréiyuentes.  tiette  rnanieuvrc  ne 
les  su|iprinie  yias  complèlenient  toutefois. 

Si  l’on  relâche  passivement  les  muscles  postérieurs  do  la  jambe,  ces  secousses 
tibrillaires  iiarcellaires  disparaissent,  du  moins  à  en  juger  jiar  ce  que  l’on  voit,  mais 
elles  sont  remplacées  yiar  une  vermiculation  (ibrillaire  [larticulièrement  nette  sur  le 
jumeau  interne.  Ce  muscle  est  le  siège  alors  d’un  véritable  tremblement  llbrillaire  qui 
anime  sa  surface,  sous  forme  d’ondes  fr.  missa.ites  rapides  (|ui  se  succèdent  indéfiniment. 
Si  l’on  tend  très  légèrement  alors  les  muscles  du  plan  postérieur  de  la  jand)e.  ce  tremble¬ 
ment,  jusque-là  fibrillaire  et  sans  effet  sur  la  longueur  du  muscle,  se  comiilique  bientôt 
d’une  tr  pidation  du  tendon  d’Achille  avec  mouvement  de  i)édale  du  [)icddans  lequel 
on  retrouve  alors  le  tremblement  [)arl<insonien  typique. 

Phénomènes  crnmpo'Ulcs.  —  .\u  cours  do  ces  examens  on  voit  ajqjaraîtro  des  phéno¬ 
mènes  d’hypertonie  musculaire  localisée  qui  surviennent,  en  apparence  do  façon  capri¬ 
cieuse,  tantôt  sur  le  jumeau  interne,  tantôt  sur  le  soléaire  et  jamais  par  contre  sur  16 
jumeau  externe.  Parfois  jumeau  interne  et  soléaire  sont  intéressés  simultanément  d’un 
même  côté  mais  il  existe  le  [)lus  souvent  un  décalage  chronologiciue  dans  l’apparition 
et  la  disparition  du  spasme  musculaire  sur  ces  muscles.  Le  mollet  gaucho  est  le  siège 
d’élection  de  ces  contractures  localisées  (figu  e  2). 

Le  spasme  musculaire  est  annoncé  i)ar  la  cessation  des  secousses  librillairos  lentes 
ou  du  tremblement  fibrillaire  rapide  dans  h;  muscle  qui  va  être  intéressé.  Le  malade, 
prévient  en  général  i[ue  la  crampe  va  montia',  car  il  commence  à  souffrir.  On  voit  alors 
SC  dessiner  le  relief  du  jumeau  interne  ou  du  soléaire  assez  vite, en  lUà  15  secondes  puis 
011  voit  saillir  le  corps  musculaire  qui  devient  bientôt  d’une  extrême  dureté.  Le  malade 
souffre.  La  durée  de  cette  crampe  est  de  quelques  minutes,  pendant  lesquelles  tout 
mouvement  volontaire  du  muscle  syiasmé  est  impossible.  Puis  la  tension  du  muscle 
contractée  diminue  progressivement,  .son  relief  s’affaisse,  (pielques  secousses  fibrillaires 
apparaissent  annonçant  que  la  crampe  est  terminée  sur  ce  muscle.  Parfois  quelques 
minutes  ajirès,  ou  même  dO  à  50  secondes  ajirès  celle-ci,  une  autre  crampe  apparat*’ 
dans  le  soléaire  du  meme  côte  ou  dans  le  jumeau  interne  du  côté  oyiposé. 

Les  muscles  intéressés  sont  (lar  ordre  de  frécpience  d’aboril  le  jumeau  interne  et  (le 
soléaire  gauches,  ymis  le  jumeau  interne  droit,  le,  soléaire  ilroit,  les  droits  antérieurs  de 
l’abdomen  des  deux  côtes,  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  et  enfin  les  masticateurs 
du  côté  droit  .AoLons  (pie  sur  les  muscles  longs  comme  les  droits  antérieurs  del’abdo- 
men  et  les  muscles  |)osterieurs  de  la  cuisse,  l’hypertonie  est  toujour-  localisée  à  un 
segment  très  localise  et  toujours  identiipie  (région  sous-costale  [lour  les  premio''®’ 
pallie,  inférieure  des  corjis  charnus  [tour  les  seconds),  segment  de  muscle  qui  durcit  «t 
fait  relief  sous  l'ornie  d’une  boule  ou  d’un  cylindre  à  contours  très  limités,  tles  musclea 
ne  sont  jamais  frappés  par  la  eranqie  dans  la  totalité  de  leur  corps  charnu.  Cette  di®' 
socialion  s’observe  encore  avec  netteté  au  mollet  où  le  jumeau  interne  et  le  soléaire 
sont  frajipés  isolément  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Le  iurneaii  externe  a  toujour* 
été  indemne  de  toute  crampe  depuis  s  x  ans  ipie  nous  suivons  ce  malade. 
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Ni  le  réchauffement,  ni  la  réfrif'éralion  locales,  ni  la  percussion  musculaire  directe, 
ni  la  pose  d’un  garrot  à  la  racine  du  membre  (comme  dans  la  manojuvre  classique  de 
Trousseau)  no  paraissent  avoir  d’influence  provocatrice  sur  ces  phénomènes  d’hyper¬ 
tonie  musculaire,  qui  se  répètent  au  rythme  de  30  à  40  crises  par  jour. 

Ce  que  nous  avons  appris  des  conditions  de  déclenchement  ou  d’inhibition  de  ces 
crampes  peut  se  résumer  de  la  façon  suivante  .  Elles  sont  plus  fréquentes  la  nuit  et  par 
ailleurs  dès  l’apparition  de  l’hiver  (1).  Elles  apparaissent  avec  prédilection  eu  position 
couchée.  Debout,  le  malade  ne  présente  jamais  de  crampes,  du  moins  au  niveau  des 
membres  inférieurs.  Ce  rôle  de  l’attitude  apparaît  encore  avec  netteté  lorsque  le  malade 
se  couche  dans  son  lit.  Pour  éviter  la  crampe  il  reste  immobile,  aussi  longtemps  que 
possible,  les  pieds  on  flc.vion  dorsale  sur  la  jambe.  Bientôt  arrive  un  momentoù  il  ne 
peut  maintenir  cette  position  et  où  la  pointe  du  pied  retombe  dans  l’équinisme  physio¬ 
logique  ;  à  ce  moment  alors  apparaît  la  crampe.  Pour  la  faire  disparaître  instantané¬ 
ment,  il  suffit  de  porter  le  pied  en  hyperextension  dorsale  sur  la  jambe  en  tendant  au 


Fig.  2.  —  Crampe  isolée  du  jumeau  interne  gauche. 

•^axlmum  le  soléaire  de  façon  passive.  Le  malade  très  vite  d’ailleurs  a  acquis  l’expé- 
once  de  cette  manœuvre  libératrice,  aussi  la  nuit  se  hâtc-t-il  pour  mettre  fin  à  ses  dou- 
^nrs  de  pratiquer  cette  élongation  des  muscles  postérieurs  du  mollet  en  prenant  point 
oppui  sur  les  barreaux  do  son  lit  iioiir  |irovoquer  cette  byperextension  dorsale  du 
sur  la  jambe. 

Le  malade  lui-môme  incrimine  de  façon  générale  les  «  fausses  positions  »  comme 
eur  déclenchant  du  spasme  crainpoïde.  Et,  comme  nous  l’avons  vérifié,  la  fausse 
in*  P*’osquo  toujours  l’attitude  segmentaire  qui  met  dans  un  cerlaiii  état  de 

chement  le  muscle  qui  va  être  intéressé  :  demi-flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ou 
Sur  du  pied  sur  la  jambe  pour  les  muscles,  du  mollet,  hyperflexiondu  tronc 

1  ®  Lassin  pour  le  droit  antérieur  qui  entre  en  contraction  nodulaire  surtout  le  matin, 

*’**îue  le  malade  lace  ses  souliers. 

çj,  ^  peut  s’emfiêcher  de  souligner  l’idcnUté  des  conditions  d’apparition  de  ces 
pes  avec  celles  dos  myoclonies  fibrillaires  qui  les  iirécèdcnt  dans  le  même  territoire 
'lui  Vont  fragmenter  la  crampe  lorsque  celle-ci  va  s’affaisser.  Il  est  vraisemblable  en 

aucun'^*”‘'?-'I“'''  nous  l’avons  vérifié  maintes  fois,  la  réfrigératioiilocale  des  muscles  n’a 
uctioii  sur  le  décleiiclicment  do  la  crise  de  contracture. 


SOCIÉTÉ  DJC  y  EU  uni. 0  CIE  DE  P.AUIS 


outre  de  clierclier  la  raison  de  la  prédominance  des  cram)ies  sur  le  mollet  gauche 
dans  la  paralysie  des  muscles  de  la  loge  antéro- externe  qui,  entraînant  la  chute  du  pied 
en  équin,  relâche  au  maximum  les  muscles  du  mollet  et,  partant,  favorise  l’éclosion  de 
la  crise.  Ici  la  <i  fausse  position  »  est  constamment  réalisée  par  l’association  patholo¬ 
gique  de  la  paralysie  du  sciatique  poplité  externe  gauche 

Au  point  de  vue  évolutif,  notons  que  ces  crampes,  qui  ont  fait  leur  apparition  en  1925, 
cinq  ans  après  la  première  atteinte  d’encéphalite,  ont  considérablement  augmenté  de 
fréquence  depuis  cette  époque,  de  même  qu’elles  ont  élargi  leur  territoire  de  distribu¬ 
tion.  La  douleur  qu’entraîne  ces  crampes  est  assez  vive  et  il  n’est  pas  rare  qu’on  soit 
averti  â  distance  de  leur  apparition  par  la  précipitation  du  rythme  respiratoire  du 
malade  ou  par  une  série  do  respirations  plaintives. 

Nous  avons  reclierché  avec  soin  quelle  pouvait  être  l’influence  de  l’excitation  élec¬ 
trique  directe  ou  à  distance  sur  le  déclenchementdes  crampes  dans  les  territoires  mus¬ 
culaires  qu’elles  atteignent  spontanément.  Une  électrode  étant  placée  sur  la  région  lom¬ 
baire,  la  seconde  électrode  d’un  faradique  tétanisant  appliquée  directement  soit  sur  la 


jumeau  interne  ou  le  soléaire  ou  le  Jumeau  'externe  ne  provoque  pas  de  crampes. 
Par  contre,  si  la  seconde  électrode  est  placée  sur  la  région  dorsale,  et  cola  jusqu’à  la 
base  du  cou,  on  voit  apparaître  instantanément  des  crampes  du  jumeau  interne  et 
du  soléaire  gauche,  aussi  violentes  que  celles  qui  surviennent  spontanément  et 
toujours  avec  une  grande  régularité  tant  que  l’excitation  est  portée  sur  le  plan  posté¬ 
rieur  du  thorax.  L’électrode  placée  sur  le  plan  antérieur  de  la  môme  région  po  déter¬ 
mine  aucun  phénomène  crampo'ide  dans  les  muscles  des  mollets.  Ainsi  donc,  alors  que 
l’excitation  tétanisante  locale  ne  provoque  aucun  phénomène  crampoïde,  l’excitation  à 
distance  sur  le  plan  postérieur  du  thorax  déclenche  instantanément  une  forte  crampe 
au  niveau  des  muscles  du  mollet  gauche. 

Au  niveau  des  muscles  postérieurs  liu  cou  s’arrête  cette  zone  réflexogène.  Ace  niveau, 
)iar  contre,  on  voit,  par  excitation  bdanisante  directe,  apparaître  unecontractiontéta- 
noïde  duraljlc  du  muscle  du  plan  postérieur  du  cou  directement  excité.  Tels  sont  les 
seuls  résultats  qui  méritent  d’ètre  retenus  de  ces  recherches 

Le  malade  ayant  [)ris  deux  milligrammes  do  strychnine  du  14  au  17  mai  1931' 
il  ne  nous  a  pus  été  donné  d’observer  une  aggravation  sensible  ni  dans  le  nombre 
ni  dans  la  durée  des  accès  crampoïdes.  Pur  contre,  cette  strychnisation  modérée  s’accu¬ 
sait  de  façon  très  nette  dans  le  mode  et  l’intensité  des  réponses  musculaires  aux  exci' 
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tâtions  électriques.  Le  17  mai,  en  cfl'et,  l’excitatimi  électrique  au  laraclique  tétanisant 
fait  apparaître  très  facilement  et  instantanément  do  tories  crampes  surtout  dans  les 
mollets,  particulièrement  le  gauche.  Le  même  déclenchement  des  crampes  par  le 
faradique  tétanisant  peut  s’observer  au  niveau  du  droit  antérieur  do  l’abdomen,  mais 
il  faut  insister  plus  longtemps.  On  y  arrive  également  pour  le  vaste  interne  du  qua- 
driceps  fémoral  gaucho,  mais  la  contracture  du  muscle  est  encore  moins  nette. 

Le  faradique  rythmé  (chocs  faradiques  espacés)  provoque  également  l’apparition 
des  crampes,  beaucoup  mieux,  semble-t-il,  que  le  galvaniiiue  rythmé.  I,a  crampe  est  ob- 
t-nv.e  rapidement  dès  qu’on  arrive  au-dessus  du  seuil  de  l’excitation,  mais,  même  en 
restant  au-dessous  duseuil,  on  obtient  la  crampe  après  un  certain  temps.  Pour  le  mollet 
gauche  on  obtient  même  avec  régularité  la  crampe  en  excitant  les  muscles  du  côté  op¬ 
posé.  Mêmes  remarques  pour  le  galvanique  rythmé,  avec  la  différence  déjéindiquée  qu’li 
provoque  moins  facilement  le  résultat  cherché. 

Enfin  l’application  du  galvanique  permanent  ne  semble  pas  favoriser  la  production 
dns  crampes,  en  restant  tout  au  moins  dans  les  intensités  moyennes  non  douloureuses. 

Par  ailleurs,  l’observation  du  malade  dans  ces  derniers  mois  nous  a  permis  de  cons¬ 
tater  plusieurs  poussées  évolutives  d’encéphalite  avec  hypersomnie,  diplopie  et 

recrudescence  fébrile. 

Aj  outons  enfin  qu’il  n’existe  aucune  tare  viscérale  chez  le  malade,  que  les  urines  dont 
e  volume  est  normal  no  contiennent  ni  sucre  ni  albumine,  que  la  tension  artérielle  est 
hormale.  L’état  psychique  ne  diffère  pas  sensiblement  de  celui  des  parkinsoniens 
Postencéphaliüques  habituels. 

H  n’existe  chez  lui  aucun  signe  clinique  ou  électrique  d’hyperexcitabilité  neuro-muscu^ 
signe  do  Chvostek  est  négatif.  Le  dosage  du  calcium  sanguin  que  nous  devons 
38o  (que  nous  tenons  à  remercier  ici)  donne  les  chiffres  de  0  gr.  095.  Le  Ph  à 

®®t  de  7,42,  la  réserve  alcaline  h  47,.5.  Le  taux  de  l’uréo  sanguine  est  normal. 

f'yperpnée  profonde  ne  semble  pas  modifier  sensiblement  la  répétition  des  crises 

®rampoides. 


Cette  observation  peut  se  résumer  à  grands  traits  de  la  façon  suivante- 
fin  1920,  ce  malade,  âgé  alors  de  vingt  et  un  ans,  contracte  au  Soudan 
'’^nçais  une  méningo-encéphalite  avec  délire  aigu  et  réaction  méningée 
laisse  derrière  elle  une  hémiplégie  gauche  qui  va  s’estomper  rapide- 
une  paralysie  de  type  périphérique  du  sciatique  poplité  externe 
Souche  qui  va  rester  indélébile.  Quelques  semaines  après  apparaissent 
ypersomnie  et  diplopie  qui  viennent  signer  le  diagnostic  resté  jusque-là 
hésitant. 


P  ’hq  ans  plus  tard,  l’évolution  d’un  syndrome  parkinsonien  vient  authen- 
^  ‘sr  de  la  façon  la  plus  certaine  la  nature  encéphalitique  des  troubles 
il  présenta  et  de  ceux  qui  sont  apparus  depuis.  Sur  le  tableau  de  fond 
parkinsonisme  se  détachent  d’une  part  un  syndrome  de  Parinaud 
a  perte  associée  des  mouvements  automatico-réflcxes,  d’autre  part 
surtout  deux  ordres  de  manifestations  sur  lesquels  nous  désirons  seu- 
ent  retenir  l’attention  ;  l’existence  d’une  paralysie  de  type  périphé- 
,1,  e  du  sciatique  poplité  externe  ;  l’existence  de  crampes  musculaires 
type  très  spJai; 

de  1’^^  paralysie  du  .sciatique  poplité  externe  survenue  au  cours 
infection  encéphalitique  initiale,  sa  persistance  depuis  lors 
Un  f  f^^^'^l’nnce  actuelle  avec  le  syndrome  parkinsonien  nous  semblent. 

Particulièrement  démonstratif  d’une  atteinte  localisée  du  neu- 
®  périphérique  dans  la  maladie  d’Economo. 


niÉrii  Dr:  nj'ju 


Loc.n:  DE  l'Ains 


MM.  ]{(jriol  cL  J)cvic  oui,  él.ondu  ccLlc  iiol.ion  fJ’aU,cijilo  du  iieu- 
rono  p(Tij)héri([ue  dajis  l’oncéphalil.c  à  louLo  une  série  de  faiLs  (pi’ils  ont 
classes  sous  le  vf)cablo  de  fonnes  jiériphéri([ues  de  l’encéplialite 
épidénii(iuc  et  où  l’éliologie  ejiccplialil,i(fu(^  est  souvent  discutable. 
Dans  le  cas  que  nous  venons  d’étudier,  la  signature  étiologique  est 
donnée  de  toute  évidence  par  le  syndrome  parkinsonien.  Tl  importe  de 
signaler  les  caractères  de  la  paralysie  du  sciati([uc  dans  cette  observa¬ 
tion  (l)  ;  contraste  entre  l’intensité  de  la  paralysie  et  le  degré  minime  de 
l’atrophie  ;  contraste  entre  le  peu  «l’amyotrophicMit  l’intensité  qu’ont  pris 
hîs  premiers  troubles  troj)hif[ues  (ulcérations  ayant  nécessité  deux  am¬ 
putations  d’orteil),  absence  de  signe  de  Lasègue  à  la  période  la  plus 
douloureuse  ;  existence  dès  c(i  moment  dans  des  territoires  voisins  de 
secousses  fdjrillaires  analogues  à  celles  qu’on  observe  au  cours  des 
lésiojis  de  la  corne  antérieure. 

I^e  point  d’atteinte  précis  <lu  muirone  j)éri]diéri(fue  Jic  nous  retiendra 
j)as,  car  il  est  probable  que  celle-ci  a  été  diffuse  depuis  la  cellule  jusqu’au 
nerf,  sans  qu’on  ait  d’argutnent  jiour  apporter  ums  précision  plus  grande. 
La  racine  ici  ])araît  avoir  été  peu  touchée, si  l’on  s’en  rapporte  à  l’absence 
deia'action  leucocytaire  constatée  à  deux  reprises  dans  leliciuide  céphalo- 
rachidi(!n,  au  début  de  l’alTeetioji  et  à  la  j)ériodc  douloureuse. 

Un  fait  assez  particulier  est  la  j)ersistance,  dix  ans  après  le  début  de  la 
maladi(!,de  cette  paralysie  du  sciatiepu;  (pii  reste  sans  changement.  Cette 
note  particulière  ne  cadre  jias  avec  ce  (pie  nous  savons  d’abord  de  l’ijvo- 
lution  habituelle  dos  lésions  du  neurone  périphéri([ue  et  ensuite  des 
atteintes  aigues  de  l’encéphalite. 

2°  I.cs  crampes  constituent  la  manifestation  la  plus  remarquable  des 
trouilles  ([ue  présente  ce  malade,  bhles  ont  commencé  à  apparaître  en  1925, 
cimf  ans  après  l’atteinte  encéphalitiifue  initiale.  Depuis  cette  date  elles 
ont  augmenté  en  étendue  conime  en  fréquence,  billes  frappent  actuelle' 
ment  le  jumeau  interne  gauche,  le  soléaire  gauche,  le  jumeau  interne 
droit,  une  portion  du  ventre  supérieur  du  droit  de  l’abdomen,  certains 
segments  de  quelques  muscles  postérieurs  des  cuisses. 

billes  sont  annoncées  iiar  une  mise  sous  tension  du  muscle  (jui  va  être 
frappé  et  dans  le  territoire  dinfuel  les  myoclonies  prée.xistantcîs  dispa' 
missent  bient(''it.  bin  (piehfues  secondes  le  muscle  est  contracturé  à  l’eX' 
Irème,  faisant  saillie  sous  les  téguments.  Ace  moment,  la  douleur  apparaît 
et  d(îvient  tn'îs  pénibhq modifiant  le  faciès  et  le  rythme  respiratoire  du 
malade.  Cette  crampe  a  une  durée  de  plusieurs  minutes.  Bientôt  la  ten¬ 
sion  du  muscle  spasmé  diminue,  les  myoclonies  font  leur  réapparition 
et  le  corps  musculaire  s’affaisse. 

Ni  le  réchauffement,  ni  la  réfrigération,  ni  la  percussion  musculaire 
locale,  ni  la  pose  d’un  garrot  à  la  racine  du  membre,  ni  même  l’électrisa¬ 
tion  musculaire  directe  ne  paraissent  avoir  d’influence  sur  le  déclenche' 

(1)  Les  ivsullals  de  l’oxarnea  éleclréiue,  l’abolition  du  riiflexo  acliilléen  inetlont  bor® 
do  douL(!  l’oi’ii'iiic  péripliériiiue  de  celte  paraly.sie  scia ticjuc, bien  (pj’il  y  ait  eu  une  IKU" 
plégic  du  mOnie  c()l6. 
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Client  de  la  crampe.  Seuls  les  cliaiigemenLs  d’altit.udo  et  particulière- 
Kient  un  certain  état  de  relâchement  du  corps  musculaire  nous  ont 
paru  agir  de  façon  nette  sur  la  provocation  de  la  contracture  crampoïde, 
‘fui  cède  d’ailleurs  instantanément  par  l’élongation  passive  du  muscle. 

L  intrication  de  ces  phénomènes  crampoïdes  avec  des  myoclonies 
de  types  divers,  non  rythmées,  non  synchrones,  contrairement  à  celles 
^ui  s’observent  habituellement  dans  rencépbalite  et  dont  IM.  Krcbs  a 
ait  une  importante  étude,  constituent  un  autre  point  très  particulier, 
comme  nous  y  avons  déjà  insisté. 

Il  importe  de  souligner  que,  chez  ce  malade,  existent  trois  ordres  de 
Secousses  muse.ulaircs  très  distinctes  • 

“)  Des  secousses  tibrillaires,  diffuses  dans  huir  territoire  mais  espacées 
ans  leur  éclatement,  et  prédominant  dans  les  muscles  intéressés  par 
®  crampe  ;  b)  ime  vermiculation  fibrillairc  d’ensemble  incessante  de 
ces  muscles  dans  la  position  de  relâchement  (1)  qui  est  précisément  la 
position  optima  de  déclenchement  des  crampes  ;  la  disparition  du  trem- 
*ement  fibrillaire  du  muscle  annonce  en  cfl'et  l’imminence  de  la  con- 
Icaction  musculaire  involontaire  et  celle-ci  se  résout  en  secousses  ver- 
l^iculaires  de  même  type  dès  que  la  crampe  cesse  ;  c)  un  f  remblemcnt 
^  ensemble.  Le  tremblement  fibrillaire  précédent,  qui  ne  s’accompagne 
oucun  mouvenumt  du  muscle  dans  sa  longueur,  se  transforme  en  eifet 
Icemblcment  du  membre  dès  qu’on  modifie  l’attitude. 

Quelle  est  la  signification  physio-pathologique  de  ces  phénomènes 

'^campoïdes  ? 


Tout  d’abord  ils  nous  semblent  distincts  des  phénomènes  myotoniques 
calisés  qu’on  observe  dans  les  contractures  extrapyramidales,  les¬ 
quels  d’une  part  ne  sont  pas  douloureux  et  d’autre  part  portent  sur  l’en- 
scmble  du  groupe  musculaire  où  agit  l’excitation  tonique  ;  l’exemple 
ypique  de  cet  ordre  de  faits  étant  la  réaction  myotonique  du  trapèze. 

^  U  second  lieu,  malgré  leur  apparente  ressemblance,  ils  nous  semblent 
uîérencier  également  des  spasmes  tonicjues  ou  tétanoïdes  décrits  par 
orling  dans  l’encéphalite.  Mn  effet,  ces  derniers  phénomènes  survien- 
vit  ^uns  la  période  aiguë  do  l’affection,  ils  guérissent  assez 

les^'  portent  sur  un  groupe  musculaire  de  fonction  et  ne  réalisent  pas 
curieuses  dissociations  anatomiques  qu’affectent  les  crampes  de 
*'0  malade.  Dans  notre  cas  de  plus  le  réde  de  l’attitude  dans  la  genèse 


des 


crampes,  la  coexistence  de  secousses  dans  le  muscle  sont  de  phéno- 
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es  très  particuliers.  D’ailleurs  Sterling,  au  point  de  vue  pathogénique, 
g  ,  ^’^'^cles  faits  qu’il  a  observés  à  des  phénomènes  d’épilepsie  tonique 
gQij^  ®I*^^^oiidalc.  Bien  que  la  longue  durée  de  ces  contractures  tétanoïdes 
^normale  pour  un  phénomène  de  libération  épileptique  sous-cortical. 


le  y  P®J’®myo(;lonus  nous  semlilo  rentrer  dans  la  variété  individualisée  par  Kny 
et  le  n ®  l^i'iücluims  fibriltarix  niallipkr  i  encore  appelée  Myolajmie  par  .Schulr- 
^rarnpeg  ri  d’autant  plus  étroit  (pi’il  existe  aussi  dans  celle-ci  des 

douloureuses  analosuos  à  colles  que  présente  ce  malade. 


soaiÉiÉ  DJ-:  Mi-witoiJ)(}[Ji  jji-:  pajjis 


il  u’cn  est  pas  moins  vrai  que  l’un  de  nous  a  observé  dans  un  syndrome 
exi.rapyramidal  avec  phénomènes  pseudobulbaires  de  véritables  spasmes 
hypertoniques  et  pseudo-crampoïdes  du  même  type,  et  (juc,  dans  un  cas 
anatomo-clinique  de  neuromyélite  optique  subaiguë,  nous  avons  observé 
avec  Ivan  Bertrand  des  crises  tétanoïdes,  d’origine  pédonculaire  vrai¬ 
semblable,  ensemble  de  faits  qui  paraissent  plaider  en  faveur  de  l’opinion 
de  Sterling  pour  le  groupe  particulier  d’hypertonies  localisées  qu’il  a  mis 
en  relief  (1). 

Tout  autres  nous  paraissent  les  phénomènes  crampoïdes  ([uc  nous 
venons  de  rai)porter.  Par  leur  mobilité,  la  dissociation  anatomicïue 
qu’elles  réalisent,  par  le  rôle  de  l’attitude  et  en  particulier  du  relâche¬ 
ment  musculaire  dans  leur  déterminisme,  par  leur  chronicité  comme  par 
leur  évolution  extensive,  ces  crampes  nous  paraissent  mériter  d’être 
classées  à  part  (2).  Le  terme  de  crampes  (fue  nous  leur  avons  appliqué 
nous  paraît  justifié  par  leur  similitude  absolue,  tant  par  les  caractères 
subjectifs  qu’objectifs,  avec  les  phénomènes  désignés  sous  ce  nom  et 
d’observation  si  fréquente  à  l’état  physiologique  (sous  l’influence  d® 
la  fatigue  de  certains  muscles)  ou  au  cours  d’états  toxiques  divers 
intéressant  souvent  avec  prédilection  le  système  périphérique  de  l’ap" 
pareil  neuro-musculaire,  voire  encore  au  cours  de  certaines  lésiops 
localisées  sur  le  neurone  périphérique. 

Mais  nous  ne  pouvons  ici  préciser  le  rôle  respectif  de  l’atteinte  péri' 
phérique  et  de  l’hypertonie  extrapyramidale  dans  leur  genèse.  On  n® 
peut  cependant  s’empêcher  de  souligner  que  ces  crampes  surviennent' 
par  crises  sur  un  état  de  fond  parkinsonien  permanent  et  dans  des  terri' 
toires  où  l’atteinte  du  nerfn’est  pas  démontrée,  tout  en  reconnaissant  qu®) 
dans  le  mécanisme  physiopathologique  de  ces  contractions  paroxystique®) 
l’état  de  tension  passive  du  muscle  joue  un  rôle  primordial,  ramenanteU 
dernière  analyse  les  phénomènes  â  un  mécanisme  musculaire  sur  un  ter' 
rain  spécial. 


(1)  Tu.  Ala.iouaniniî,  I‘.  Delafontainu  et  .1.  Lacan,  fixité  du  regard  par  hyp®^j 
tonie,  prédominant  dans  le  sens  vertical  avec  conservation  des  mouvements  autolU®' 
tico-réficxes,  aspect  spécial  de  syndrome  de  Parinaud  par  hypertonie  associée  à  ef 
syndrome  extrapyramidal  avec  troubles  pseudo-bulbaires.  Sociclé  de  Neurologie  “ 
Paris,  séance  du  4  novembre  1921),  in  lieviic  Neurologique,  1910,  H,  p.  410. 

Georges  Guii.cain,  Th.  Ala.iouanine,  Ivan  Bertrand  et  Raymond  GabciÇ' 
.Sur  une  forme  anatomo-clinique  spéciale  de  neuromyélite  optique  nécrotique 
avec  crises  toniciues  tétanoïdes.  Contribution  ù  l’élude  des  crises  toniques  fous-con 
cales.  Annales  de  Médecine,  juillet  1928,  p.  24. 

(2)  Dans  une  observation  de  sa  monographie  {Myoclonies  <l  monvemenls 

laires  de  l’encéphalite  éjiidémique.  Paris  1929,  p.  17),  M.  Krebsnotc  ces  spasmes  0®“ 
loureux,  de  meme  Mco  Gabrielle  Lévy  dans  une  observation  de  sa  thèse. 
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Séance  du  20  juin  1931 


Présidence  de  M.  BREQMAN 


^  cas  de  pseudo-éléphantiasis  avec  insuffisance  pluriglandulaire 
'^liezun  garçon  de  13ans,  par  MM.  M .  Bussel  ol  K.  Vincenz  (Varsovie). 

provient  de  parents  bien  portants.  Scarlatine  à  8  ans.  Au  cours  des  der- 
(.g  ®  ^^riées  il  a  subi  plusieurs  accès  dont  les  symptômes  étaient  les  suivants  I 

da  1  éievée,  frissons,  rougeur  de  la  peau  de  la  jambe  et  du  pied  gauche,  puis 

tem  ®*'  P'6d  droit.  La  rougeur  de  la  peau  se  maintient  après  la  chute  de  la 

des  ^  après  quoi  un  œdème  dur  se  forme  sur  ia  peau  atteinte.^L’épaissiesement 

réraités  se  maintient  ce  qui  n’empCche  pas  l’enfant  de  taire  de  la  bicyclette, 
rliniffuc.  —  Le  poids  correspond  à  i’àge,  la  taille  dépasse  5  cm.  Distance 
(4l  c  aai.)  est  plus  petite  que  la  taille  (170  cm.)  La  longueur  supérieure 

de  t'**'  ^  petite  que  l’inférieure.  Le  faciès  est  celui  d’un  vieillard.  On  trouve  peu 

bgg  adipeux  à  la  figure,  un  peu  plus  aux  extrémités  supérieures  et  au  thorax, 
tiiyr  ^  région  dos  fesses.  La  peau  est  lisse  et  moite.  L’isthme  de  la  glande 

voiy  *,  ®  ®®*'  palpable.  Exophtalmie  prononcée,  symptôme  de  de  Graefe  positif.  Le  pou- 
®apili  concentration  est  limité.  Le  métabolisme  basal  +  20  %.  Les  vaisseaux 

gPjjpjji  ®®®  du  pied  droit  sont  nombreux,  sinueux,  aux  contours  peu  marqués.  La  radio- 
rieupe'*  l’élargissement  «  delà  selle  turcique  »,  les  apophyses  clinoïdes posté- 

ûia  P’'®''°'iaées.  Os  des  extrémités  normaux. 

Prove ^^°***^’  —  Inflammation  des  vaisseaux  lympliatiques  et  du  tissu  périvasculaire, 
avec  Probablement  d’infections  multiples  chez  un  individu  hypothyroïdieu 

yafonctions  do  la  glande  pituitaire  et  l’hypogénitalisme. 


Syphilis  congénitale  avec  troubles  nerveux  et  endocrines, 

par  M.  W.  Sterling. 

homme  do  ‘20  an.s,  fils  d’un  père  atteint  de  paralysie  progressive, 
'^dtes  et  ^  ”*'*'^die  à  la  9"  année  de  la  vie  (1920)  par  des  céphalées  extrêmement  vio- 
'‘éllexes  l’examen  objectif  a  pu  constater  l’anisocorie,  l’absence  des 

le  nlnsi  que  le  résultat  positif  de  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 

®*'  1®  li<Iuido  céphalo-rachidien.  En  19‘28,  apparition  de  crises 

signes  d’un  miixœdetne  fruste  et  d’une  obésité  patliologique  de  la  région 
éialadie  •  Pnrois  abdominales.  Depuis  1  an  1  /2,  évolution  progressive  de  la 

’  ®4allation  d’une  ostéoarthropathie  du  pied  gauche  avec  fracture  intra-articu- 
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laire,  cachexie  profçrossive  cl  disparilion  des  masses  liponialcuses  au  niveau  do  l’abdo¬ 
men  cl  dns  mamelles.  Aeluellcrnenl,  à  l’exaimui  ohjcclifonconslale  le  signe  d’Argyll' 
lioberlson,  anisocorie,  aliolilioii  îles  rél'lexes  achiréens,  cxagéraliondes  réflexes  abdo¬ 
minaux,  luméfaclion  el  déformalion  du  pied  gauche,  Iroubles  discrcls  du  sens  muscu¬ 
laire  des  nrleils,  aplasie  exlrèrnc  du  pénis  cl  des  leslicules,  proporlions  cunuchoïdales 
du  corps,  persistauee  des  soudures  épiphysaires  à  côlé  d’une eonliguralionnormale  de 
la  selle  lurciqiie.  1,'iulaulilisme  (isyehiipie  du  malade  correspondau  lyjie  parasilaire 
de  reuuuchoïdisme  délimilé  jiar  l'auleur. 

L’aulcur  allire  ralleiilion  ;  1»  sur  la  rarelé  du  cas  présenlé  dans  lequel  la  sypWW 
rongi'nilalc  a  délerminé  des  lésions  jiarallèlcs  du  syslèmo  nirvctix  cl  du  syslème  enào- 
trille  ;  2“  sur  révoliilioii  précoce  du  lahes  (lahen  inlnnlilia)  ;  3“  sur  le  caraclère  progres¬ 
sif  de  la  maladie  rél'raelaire,  à  la  cure  spéciliquo  , ainsi  ipic  d»  sur  la  Iransformalion  du 
syndrome  eiiiiuchoïdal  sous  l’influeiiee  de  la  cachexie  spécifique. 

Encéphalopolynévrite,  j)ar  Z.  W.  Kuligowski  (Cliniriuc  (lu 
[h'  OnzuciiowsKi. 

Malade  âgé  de  39  ans,  insliluleur,  chez,  qui,  au  milieu  d’accès  fébriles  légers  s’accoffl' 
pagiianl  de  céphalées  inlenses  avec  inso[tinic,s’esl  développé  progressivcnienl  un  SJ'U' 
drome  polynévrilique  (pareslhésies,  ilouleurs  dans  les  membres,  abolilion  des  réflexe®’ 
paralysies  dislalcs  des  membres  el  [laralysie  faciale  [lériphériquc bilaléralc  avccréaÇ 
lion  de  dégénérescence,  Iroubles  de  la  scnsibililé  ù  lype  périphérique  el  peul-ôlre  radl 
ciliaire).  J.iipiidc  C.  ]{.  ;  légère  xanlhocbromio,  albumine  augmenléc  du  quadruplé' 
Norme  -Apell  +  +  +  ,I‘andy  +-|-.  Kn  même  lemps,  mouvemcnls  involontaires 
Icnscs,  rythmiques  du  maxillaire  inférieur,  de  la  langue  et  de  la  tête  ;  aux  mefflbr®® 
su|iéricursils  sonlùlypo  de  pseudo-sclérose,  exagérés  parles  mouvements  intcnlionnel®’ 
de  plus,  en  fonction  de  l’amélioraliou  des  [laralysics,  tremblement  rythmique  des  S 
ducteurs  et  abducteurs  dos  cuisses  et  des  muscles  de  laface.  Après  une  évolution  rapi^®’ 
commence  une  régression  au  bout  de,  2  mois  ;  actuellement,  au  bout  de  li  mois  deslésis 
[lériphériques  [lersislent  seulement  aux  membres  supérieurs  :  un  afl'aiblissement  d®' 
réfle.xes  tendineu.x  el  une  abolition  des  réflexes  périostés; aux  membres  inférieur® 
l’hypotonie  musculaire,  une  diminution  de  la  force  musculaire  de.  deux  groupespd®®^ 
niers  cl  une  abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens. l’ar contre,  le  Ireniblem® 
ii’a  disparu  on  partie  ([u’ù  la  face  et  ù  la  tète. 

L’auLcur  diaguosLique  chez  ce  malade  un  syndrome  encéjdialo-méninS*’ 
polyncvriliciue  (jui  peut  correspondre  à  une  première  atteinte  de  sclér^®® 
en  plaifues,  car  le  syndrome  soi-disant  polynévri tique  pourrait  de  mêld® 
être  provoipié  par  de  légères  lésions  inflammatoires  réversibles  des  corD®® 
antérieures  et  de  la  zone  d’entrée  des  racines  postérieures.  Le 
ment  pourrait  dépendre  de  lésions  du  noyau  dentelé  du  cervelet  ou 
l’hypothalamus  ou  des  ganglions  de  la  hase.  ,  I 

■Moins  probable  esl,  le  diagnostii^  d’encéphalomyélite  disséminée,  , 
encore  celui  de  forme  ])olynévriti({ue  de  rencéphalite  épidémique  et 
donné  l’iid.ensité  des  symptômes  polynévritiques  el,  l’absence  des  sig® 
earactéristiefues  habituels  de  l’encéphalite  épidémiipie. 

Méningo-radiculite  postblennorragique  de  la  queue  de 

jiai'  W.  JuRML'TOWiioz  ((ilinique  du  l’c  Onziîc.HowsKi). 

Muliulc  âgé  (le  I  9  ans,  entré  à  la  diriiipm  ou  mars  31  pour  des  douleurs  très  vive®  j 
la  colouuc  vertébrale  et  les  membres  iuférieurs,  avec,  paraparésie.  Cos  symptôi»®®  j] 
présentent  l’épisode  teriuiual  d’une  septico-pyohémio  ipii  est  survenue  subitem®® 
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y  a  trois  mois  au  cours  du  trailcmcnt  d’uno  blennorragie  aiguë,  immédiatement  après 
un  grand  lavage  des  \  oies  urinaires.  L’exameu  ne  montre  rien  du  côté  des  organes  in¬ 
fimes,  des  nerl’s  crâniens,  des  membres  supérieurs.  .\ux  membres,  inférieurs  :  alTaiblis- 
senient  de  la  force  musculaire  surtout  des  péroniers  et  des  fléchisseurs  des  orteils,  hy¬ 
potonie,  abolition  des  réflexes  achilléens,  rotuliens  normaux  et  égaux,  douleur  vive  à 
a  pression  des  mollets,  Kernig  très  marqué  et  raideur  de  la  portion  lombaire  de  la 
colonne  vertébrale.  Le  liquide  G.  H.  obtenu  par  ponction  lombaire  montre  un  syndrome 
fi  Froin  net  :  xanthochromie,  coagulation  massive,  augmentation  de  l’albumine 
presque  du  centuple  avec  très  peu  do  lymphocytes;  on  a  pu  retirer  seulement  5  oc.  de 
iquide  ;  épreuve  de  Queekenstedt-Stookey  positive  ;  l’air  insul’llé  arrive  à  la  cavité 
crânienne  avec  un  retard  marqué  ;  par  ponction  sous-ocipitale  on  obtient  un  liquide 
normal.  Bordet-Wassermann,  gouo-réaction,  recherches  bactériologiques  (coloration, 
culture),  sont  négatifs  dans  le  sang  comme  dans  le  liquide  G.  H.  La  masse  principale 
Ulipiodol  descendant  s’est  arrCdée  ù  la  hauteur  du  disque  D12-L1,  donnant  une  image 
cnractéristique  des  adhérences  arachnoïdiennes 

urant  le  séjour  du  malade  à  la  clinique  (gonococcine,  i)rotéinothérapie,  essais  de 
P  ure  des  adhésions  par  insulllation  d’air  progressivement  s’est  établie  une  amélio- 
ion  presque  complète,  seule  persiste  encore  la  raideurdurachis  maisle  lipiodol  reste 
«é  toujours  au  même  endroit. 

h  auteur  diagnostique  malgré  le  résultat  négatif  des  examens  bactériologiques,  et 
F  filimination,  une  méningo-radiculite  postgonocuccique  de  la  queue  de  cheval. 


Séance  du  14  octobre  1931. 


Polynévrite  sympathique,  par  le  Dr  Kuligowski  (Clinique  neurologique 
du  Pr  Orzechow.ski). 

Chez  une  malade  de  49  ans,  névropathe,  souffrant  depuis  très  longtemps  do  troubles 
Un  d’étiologie  inconnue,  se  sont  développées  progressivement  après 

tj^j^'^®*‘'''Dissemcnt  dos  douleurs  et  des  paresthésies  occupant  surtout  les  parties  dis- 
jg  membres.  Au  premier  plan  se  placent  des  sensations  causalgiques.  La  malade 

sent  en  outre  une  impression  bizarre  de  «  ventre  de  ter  ».  Elle  marche  à  peu  près_ 
peut  rester  debout  à  cause  d’une  sensation  de  «cercle  de  ter  »  lui  enserrant  les 
Un  ^  troubles  correspondent  objectivement  des  modifications  vaso-motrices, 
atrophie  de  la  peau  et  une  desquamation  de  l’épiderme  des  paumes.  Atrophie  lè¬ 
che  éminences  thénar  et  hypothéuar,  des  interosseux  de  la  main,  surtout  à  gau- 
Ijjj  ■  ”^^*fi^cs  périosto-tendineux  dos  membres  supérieurs  plutôt  vifs.  Légère  ataxie 
Vés  "^^cmblemont  des  doigts  étendus.  Aux  membres  intérieurs,  réflexes  conser- 

■*fiiré8  fi'gnos  do  Babinski  et  de  Uossolimo.  Douleurà  la  pression  dosmassesmuscu- 
cieli*'  parties  distalcs  des  mendjres, légers  troubles  de  la  sensibilité  superfi- 

Pjjj.  .  ®''®c  intégrité  de  la  sensibilité  profonde,  llypcramphotonie  à  prédominance  sym- 
ifisa**^'^^'  liquide  G.  IL  Paiidy  Bordet-Wassermann  négatif  ainsi  que  dans 

^Prè  traitement  par  dos  enveloppements  humides  a  donnéd’excellonts  résultats, 
térique  '"'‘‘dation  ‘t’unc  origine  des  douleurs  centrale,  toxique,  athéromateuse,  clima- 
Saotis  relation  avec  une  arthrite  déformante  et  d’acroparesthésie,  on  a  dia- 

tives  polynévrite  avec  atteinte  surtoutdes  fibres  végétatives,  des  fibres  sensi- 

Pathi  cififfré  moindre.  A  cotte  polynévrite,  l’auteur  donne  le  qualificatif  de  sym- 
qae  pour  aisLingiim.  jg  polynévrite  sensitive  de  Mayer. 


®  corrélations  endocrines  des  mamelles,  jïar  M.  W.  Sterling. 

des  marnai observations  cliniques  portant  sur  les  corrélations  peu  connues  encore 


SOCIÉTÉ  DE  NEVnoi.OOIE  DE  VAESOVIE 


1  12 


Ee  cas  I  concerne  un  garçon  (le  7  ans  atteint  d’une  forme  grave  de  la  maladie  de 
Hasedow  compliquée  par  un  diabiHe  sucré  très  grave,  chez  lequel,  parallèlement  au 
premiers  signes  de  l’iiyperthyroïdic,  s’est  installée  une  lu/pcrlrophie  iris  accentuée 
de  la  mamelle  droite. 

Le  cas  II  concerne  un  homme  de  22  ans,  dont  la  maladie  a  débuté  il  y  a  2  ans  par  une 
exopthalmie,  un  tremblement  des  doigts,  un  goitre  à  côté  d’une  hypertrophie  exlome 
des  deux  mameilcs. 

Le  cas  III  concerne  un  homme  de  30  ans,  dont  la  maladie  a  débuté  par  des  troubles 
lipodystrophiques  du  visage,  du  thorax  et  des  extrémités  supérieures  et  par  une  hy¬ 
pertrophie  de  la  mamelle  yauche  accompagnés  par  le  syndrome  progressif  du  basedo- 

L’observation  IV  enfin  se  rapporte  à  un  garçon  de  16  ans  atteint  depuis  9  ans  d’une 
yynécomaslie  bilatérale  et  privé  d’autres  signes  d’une  dysendocrinie  (luelconque.  L® 
caractère  progressif  et  extrêmement  gênant  de  la  gynécomastie  fut  la  cause  d’une  abl®" 
lion  opératoire  de  deux  mamelles  compliquée  d’un  my.rœdéme  postopératoire  absolu' 
ment  semblable  à  celui  des  sujets  à  qui  on  a  enlevé  le  corps  thyroïde  (apathie,  trouble® 
des  processus  associatifs,  anomalies  de  la  peau  et  des  ongles). 

Los  observations  analysées  prouvent  (ju’à  côté  d’un  échange  d’influences  bien  col*' 
nue  déjà  entre  la  mamelle  et  les  organes  génitaux  il  existe  encore  une  corrélation  indi¬ 
recte  ou  directe  entre  la  mamelle  et  la  glande  thyroïde  de  caractère  soit  simple  (3  cas  pr®' 
miers)  soit  antagoniste  (observation  IV),  se  basant  sur  des  connexions  hormonales  oU 
hormono-végétatives. 


Un  cas  supposé  d’angiome  des  corps  et  arcs  vertébraux  avec  coi»' 
pression  de  la  moelle,  par  Zawadowski  cl  Grabarr  (Clinique  d" 
Pr  Orzechowski  ct  sorvicc  radiologique  du  Dr  Zawadowski  à 
à  rilcjpital  Ujazdowski). 


La  malade,  ûgée  de  62  ans,  s’est  adressée  à  la  clinique  pour  des  paresthésies  et 
affaiblissement  des  membres  inférieurs.  La  maladie  a  commencé  il  y  a  5  mois  par  uB® 
sensation  de  gelure  des  orteils.  Parfois  dypsnée  légère.  Aucune  douleur.  Les  orgaBS® 
internes  et  génitaux  ne  montrent  rien  de  spécial.  Nerfs  crâniens  et  membres  supérieur 
sans  modilications.  (libbosité  marquée  ronde  de  la  colonne  dorsale  supérieure,  P® 
apophyses  épineuses  de  D3  et  Dt  légèrement  douloureuses  à  la  pression.  Héfle* 
abdominaux  abolis.  Aux  membres  inférieurs,  parésie  globale,  modérée,  plus  mar(îU®_ 
é  gauche  ;  tonus  musculaire  normal  ;  réflexes  rotuliens  et  achilléens  augmentés,  égauX  > 
Babinski  +  des  deux  côtés,  pas  de  Bossolimo  ;  pas  de  Rombergni  d’ataxie,  la 
do  ne  peut  marcher  qu’avec  l’aide  de  quoiqu’un.  Sensibilité  profonde  normale  ;  diB® 
nution  de  la  sensibilité  thermique  et  douloureuse,  de  la  sensibilité  tactile  à  un  «Je^ 
moindre,  à  partir  de  D4  et  s’accentuant  vers  le  bas.  P.  L.  en  position  couchée  :  tensiB^ 
à  120,  après  évacuation  de  6  cc.  do  liquide  elle  est  tombée  à  0,  Queckenstedt  patbo 
gique,  Pair  insufflé  passe  dans  le  crûne  ;  dans  le  liquide:  Nonne-Apelt  +,  Pandy 
pas  d’hyporalbuminose,  pas  de  cellules.  Wassermann  négatif  dans  le  sang  et  le  Üd®' 

C.  R.  L’examen  radiologique  montre  des  modifications  de  la  3»  vertèbre  dorsale,  reiB 
niée  do  telle  façon  (pie  se  sont  constituées  do  petitescolonncs  longitudinales  sépsf 
par  des  zones  décalcinées.  Cette  image  ne  répond  à  aucun  processus  inflammatB* 
ni  néoplasiquctel([U(!  dansle  cancer  vertébral;  le  plusvraisemblablcmontil  s'agit  - 

hémangiome  caverneux,  car  l’imago  est  analogue  à  celles  qu’ont  données  dos  cas  vén 

(ù  l’opération  par  Perman,  à  l’autopsie  par  Makrycostas).  La  malade  a  été  soumis®®  _ 
rayons  X  et  sa  inarclie  s’est  améliorée  au  point  de  ne  plus  néccssilerd’aide.SiraBB^  ’ 
ration  ne  s’accentue  pas  encore,  nous  envisagerons,  une  laminectomie  décompB®®® 
(comme  dans  le  cas  de  Perman),  qui  cependant  peut  être  dangereuse  par  hémorr®» 
due  ô  la  transformation  angiomateuse  des  arcs  vertébraux. 
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Syndrome  myoclonique  du  tronc  cérébral  (palais,  pharynx,  muscles 
extrinsèques  et  intrinsèques  du  larynx,  langue  et  diaphragme) 
dans  un  cas  de  tumeur  protubérantielle,  par  le  Oiukchowski. 


La  maladie  dure  depuis  1  an  et  demi,  elle  a  commencé  par  une  surdité  gauche.  Du- 
J'ant  son  évolution  on  a  fait  de  la  rœntgénothérapie,  qui  a  amené  une  amélioration  no- 
Les  symptômes  donnent  l’impression  d’une  tumeur  du  nerf  auditif  (paralysie 
®amplôte  du  nerf  vostibulaire,  partielle  de  l’auditif,  paralysie  totale  du  facial,  partielle 
U  trijunieau  moteur  et  sensitif,  parésie  du  voile  du  palais,  paralysie  de  la  corde  vocale 
hdance  à  la  chute  du  côté  de  la  tumeur).  Ily  a  cependant  des  circonstances  qui,  sem- 
-t-ii,  doivent  faire  écarter  ce  diagnostic  :  intégrité  des  ptérygoïdiens,  la  paralysie 
semble  donc  être  centrale  ;  anesthésie  à  la  face  dont  le  type  répond  à  l’atteintede  lara- 
eme  descendante  du  trijumeau  (elle  est  segmentaire  et  l’anesthésie  dissociée)  ;  signes 
yrintho-cérébelleux  (ataxie,  hypermétrie)  à  peine  marqués  saut  la  chute  vers  la 
gauche.  De  plus,ramélioration  ajirès  rayons  X  et  une  hémorragie  sous-arachnoïdienne 
Tant  l’évolution,  enfin  le  manque  de  stase  pupillaire,  plaident  plutôt  en  faveur  d’une 
®ur  bulbo-protubérantielle,  à  siège  dorso-latéral.  Les  myoclonies  atteignent  les 
.  qu’indique  le  titre,  durent  depuis  1  an,  sont  bien  rythmées,  constantes,  ra- 
®s  et  fréquentes  (130  à  la  minute),  bilatérales  avec  une  certaine  prédominance  à 
che.  A  mesure  que  se  sont  intallées  les  paralysies, les  myoclonies  de  la  corde  vocale 
lé  i  màclioire  intérieure  ont  cessé;  cependant  le  voile  du  palais,  malgré  une 

g  re  parésie  de  son  côté  gauche,  continue  à  trembler  aussi  du  côté  gauche.  Ces  myo- 
les  sont  probablement  la  conséquence  do  la  destruction  du  faisceau  central  de  la 
tu  L’auteur  ne  veut  pas  trancher  si  des  myoclonies  do  cet  ordre,  dont  le  substra- 
en  nous  est  connu  grâce  aux  travaux  de  Foix,  Bogaert  et  Bertrand,  sont 

différentes  de  celles  des  mêmes  groupes  musculaires  rencontrées 
les  *  ***  états  postencéphalitiquos.  En  la  circonstance,  il  est  plus  prudent  de 
jg  ®®hcevoir  comme  un  syndrome  bien  individualisé  à  localisation  connue,  à  savoir 
wyoc/onigue  du  tronc  cérébral,  qui  peut  être  presque  complet  comme  dans 
•luire  occuper  les  muscles  de  la  face  et  des  yeux  (?),  ou  au  contraire  se  ré- 

à  peu  do  muscles  et  même  â  ceux  du  voile  seulement  (nystagmus  du  voile). 


cas  de  suppression  unilatérale  de  la  sudation  de  la  face, 
par  I.  SzNAjDERMAN  (cUnique  du  Pr  Ouzechowski). 

luWis^^  '^aucerne  un  homme  de  ‘33  ans  dont  la  moitié  droite  sue  toujours  exagérément, 
^  que  la  gauche  ne  sue  presque  jamais,  ;  cela  depuis  4  ans. 
ggj.  ®^umen  objectif  :  légère  atrophie  de  l’hémiface  gauche  avec  syndrome  de  Glaude- 
le  malade  après  administration  d’aspirine  avec  du  thé 
lace  fl  électrique,  on  constate  en  effet,  une  sudation  intense del’hémi- 

jugqu,™‘^®’  y  compris,  l’oroiile,  le  cou,  l’épaule,  la  nuque,  la  partie  chevelue  de  la  tête, 
côté  *  ®>hoplato  en  arrière  et  la  clavicule  en  avant,  avec  une  sécheresse  absolue  du 
gbant  même  zone  ;  en  môme  temps  rougeur  intense  de  la  même  région  ; 

■^P  è^*^'  corps  la  sudation  y  est  égale  des  deux  côtés, 

gajjcij  'éjection  do  0,01  do  pilocarpino,  la  sudation  commence  d’abord  sur  la  moitié 
®Ppapaît  **  uaains  marquée  sur  tout  le  reste  de  la  moitié  gauche  de  la  figure  ;  elle 

•Icoito  et  finit  par  y  être  prédominante,  sauf  au  front  où  elle  reste 
topte,^  ®  *1™  é  peine  marquée  ;  au  cours  de  l’épreuve  la  partie  gauche  rougit  plus 
Celte  ^  cola,  rapports  neurologi(iues  normaux,  de  sorte  que  l’étiologie  de 

'^CXale  ^®‘®  sympathique  gauche  reste  inéclaircie.  Ainsi  la  sudation  est  para- 

^'‘‘cosur  '  influence  d’excitations  centrales,  pas  d’action  sudatrice  ni  vaso-dilata- 
^^cénieni  ^  ™®‘*’‘é  gaucho  de  la  figure,  alors  que  cette  action  se  manifeste,  et  même  exa- 
*'^''‘Ph6r‘'  P‘'ocarpine.  Do  iâ,  on  pourrait  conclure  que  les  neurones  sympathiques 

■"‘ques  sont  intacts,  et  ([ne  l’absence  de  sueurs  de  notre  cas  dépend  de  l’atteinte 
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nourorios  progan^îliotiiuHros  ou  plus  centraux  encore  ;  l’action  exagérée  de  la  püo- 
carpinc  du  côté  de  la  paralysie  sympathique  s’expliquerait  par  l’excitabilité  exagérée 
dos  neurones  postganglionnaires  ou  plus  périphériques  encore,  libérés  qu’ils  sont  de 
l’influence  inhibitrice  des  neurones  centraux. 


Si'ance  du  27  novembre  19:51 


Sur  un  cas  de  paralysie  motrice  type  Landry  avec  diplégie  faciale 
et  ophtalmoplégie  terminé  par  guérison  (scuvico  du  iJr  Bnif  .MAN, 
à  rhôpilal  C/.yslo,  Vaisovio),  par  M.  Bhkcman  cl  M^ee  NeouingoWA. 

Un  homme  de  .">«  ans  ressentit  un  jour  des  frémissements,  mat  de  tète,  faiblesse  i 
température  élevé(!,  extrémités  gauches  affaiblies.  I.es  jours  suivants  il  se  sen¬ 
tait  mieux  et  s’occupait  de  ses  affaires  ;  après  10  jours  il  éi)rüuva  soudainement  un® 
faililesse  dos  membres  iiiféri(nirs,  la  marche  devint  diflicilc,  puis  apparurent  faiblesse 
des  membres  supérieurs,  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  et  ptose  gauche.  AU 
service  on  constata  une  ophtalmoplégie  totale  de  l’ieil  gauche,  parésie  de  VI®  dn®’ ’ 
pu[)illes  dilatées,  réaction  à  la  lumière  paresseuse,  diplopie.  Diplégie  faciale  atteigne” 
les  deux  branches.  Parole  indistincte.  Parésie  des  mend)rcs  supérieurs,  paralysie  pr”®' 
que  totale  des  membres  inférieurs,  surtout  de  l’extrémité  gaucho  ;  réflexes  tendineu  ^ 
abolis.  Le  malade  no  peut  [)as  s’asseoir,  'froubles  de  la  sensibilité  ù  la  [)ériphério  del’®^ 
trémité  inférieure  gauche.  Le  licpiidc  céphalo-rachidien  conticnt8  lymphocytes,  0,25  /» 
d’albumine  N-A  .  Légère  rétention  d’urine.  _ 

Pendant  les  pomiors  jours  l’état  du  malade  s’aggrava  encore,  l’ophtalmoplcgie  ®  ^ 
tendit  à  l’œil  droit,  la  déglutition  et  la  parole  empiraient, le  malade  était somnole”j 
Cepimdant  au  bout  de  quohiues  jours  commença  une  amélioration  qui  progressait 
rapidement  qu’après  .3-1  semaines  le  malade  quitta  l’hôpital  presque  guéri. 

Le  type  ascendant  de  la  paralysie,  la  lésion  électiva^  des  éléments  moteurs  indiq”®' 
le  tyi)e  de  la  paralysie  de  Landry  ;  des  légers  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  micti^^ 
furent  observés  dans  les  cas  typiques.  I.e  début  de  la  maladie  en  'Z  étapes,  le  comme”” 
ment  par  symptômes  fébriles,  les  altérations  du  li(piidc  céphalo-rachidien  indiq””  _ 
un  processus  inlerlieiix.  nerniérement,  on  a  décrit  (luelques  cas  de  méningo-encép” 
lite  disséminée  (jui  se  présentaient  sous  le  tableau  d’une  paralysie  de  Landry.  ^0 
cas  appartient  au  même  groupe. 


Palilalie  occulte  et  les  moyens  de  la  dépister,  par  M.  W.  SterlI^®' 

L’auteur  attire  l’attention  sur  dos  observations  particuli'ros  du  parUinsonisme 
phalititpic  caractérisées  par  l’existenee  d’un(^  palilalie.  ocr.nlle..  Il  se  base  sur 
que  parmi  des  observations  nombreuses  du  parkinsonisme  encéphalitiquo  so  laisse  à 
miter  à  côté  des  types  dépressifs  ou  pseudo-dépressifs  —  toute  une  série  d’observat' 
concernant  plutôt  des  cas  avec  euphorie  ou  pseudo-euphorie,  dont  l’exiiression  ps®”  , 
mimique  et  le  sourire  énigmatique  et  permanent  {  «  le  sourire  do  Monna  Lisa  »)  *'^^5 

d’une  rigidité  plastique  dos  muscles  correspondants  de  la  face.  Dans  plusieurs  d® 
cas  S(!  laisse  constater  le  rythme  spécilique  des  paroles,  qu’on  [lourrait  determin®” 
une  délinition  musicale  iVaecelerando  et  de  decr  scendo,  commençant  par  une  vol® 
noro  et  lente,  devenant  gra  l.i  dlement  plus  précipitée  et  plus  basse,  terminant  P^^ 
un  marmottement  presque  incompréhensible  et  lié  à  \mc  micrographie  caractéristm^^ 
(équioaleals  palilaliipies).  Précisé  n  mt  cette  dernière  catégorie  des  cas  est  caractéfi^^^ 
par  l’existence  d’une  palilalie.  oeeulle,  se  laissant  provoquer  (. 
taie.  L’auteur  attire  l’attention  sur  la  manœuvre  de  r/n/ptrpm 


l’injection 


intr”' 
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Veineuse  de  1  cm.  d’adrénaline  comme  sur  les  moyens  de  dé|uslatre  d’une  telle  pali- 
lalie  occulte.  Tandis  qu’à  cesdeux  procédés,  a|ipliqués  séparément,  il  n’attribue  qu’une 
valeur  provocatrna^  relative,  l'Iiyprrnée  combinée  à  l’injecliun  intraveineuse  d'adrénatine 
précédente  constitue  selon  son  expérience  le  moyen  ali.sulument  sûr  pour  mettre  en 
évidence  la  palilalie  occulte  et  accentuer  la  palilalie  fiuftecher.  les  ]!ari<insoniens  pseu¬ 
do-euphoriques. 

Le  signe  de  la  «  fossette  mentonnière  »  de  Babinski 
dans  le  parkinsonisme  postencéphali tique,  parM.  W.  Sti;ri.ing. 

Lésion  traumatique  du  cerveau  par  un  objet  pénétrant  mousse 

(Service  du  Dr  Bregman  à  l’hôpiial  Czyslc,  Vaisovic),  par  M.  A. 
Krakowski. 

Un  garçon  de  2  ans  en  tombant  de  la  table  .«e  lieuria  contre  un  tréteau  en  fer  ren- 
versé  à  quatre  bâtons  de  suppo  rt  ;  un  de  ces  bâtons  lui  transperça  le  crâne  et  pénétra 
toute  sa  longueur  (4-5  cm.)  dans  le  cerveau.  Ce  n’est  qu’après  une  demi-  heure  qu’on 
réussit  avec  le  plus  grand  effort  à  retirer  le  liâlon.  Le  traumatisme  provoqua  une  perte 
®  connaissance  de  court(^  durée  et  une  hémi parésie  gauche.  Après  3  semaines  nous  avons 
constaté  une  petite  plaie  suppurante  dans  la  région  pariélale  droite,  tout  près  de 
s  ligne  médiane.  T.  3S».  Le.  lU.g.  gramme  indiqua  une  fracture  de  l’os  pariétal  et 
rontal  droit  avec  enfoncement  de  la  lamelle  intérieui  e.  Au  bout  d’une  semaine,  l’état 
^romença  â  s’améliorer,  la  lièvre  céda,  la  suppuration  cessa  et  l’hémiparésie  diminua. 

aintcnant  il  marche  bien  en  traînant  légèrement  le  pied  gauche,  peut  même  courir, 
CS  mouvements  ilii  bras  gauche  sont  un  peu  limités  et  maladroits,  tout  de  même  il  se 
^ert  de  la  main  gauche.  Pas  de  maux  de  tête.  Levant  une  telle  amélioration  une  ojié- 
'On  n’est  pas  indiquée,  (pioiipi’cn  iirésence  du  Hlg.  gramme  le  pronostic  ne  soit 
Pes  tout  à  fait  sur. 

®®éningite  séreuse  d’origine otique récidivante,  par  Si  .  M.\ckie\vic/. 
(clini(pi(;  du  pr  Orzechowski). 

Sk.,  âgé  de,  28  ans,  est  tombée  malade  â  la  lin  de  février  de  cette  année  avec  des 
‘l’Pypertension  intracrânienne  (céphalée,  vomissements,  diminution  de  la  vision 
des  ^  U  paraît  que,  depuis  5  ans  déjà,  régulièrement  au  printemps,  elle  présente 

du  analogues,  pendant  2-3  semaines  ;  depuis  2  ans,  eu  plus  elle  a  présenté 

co  A  périodes  des  accès  épileptiques  et  des  troubles  psychi(iues  avec  amnésie 
Port  Uaas  l’intervalle  de  ces  états  pathologiques  printaniers  elle  se  sent  bien 

de  l’enfance  elle  entend  mal  de  l’oreille  gauche, depuisquehjucs  années 

dial  d  *  ®‘‘®Ule  léger  écoulement  i)urulent  prcs(iue  constant,  qui,  lorsiju’elle  tombe 
Côté  9*’  ^  l'examen  :  pas  de  raideur  de  la  nu(iue,nide  Kernig,  vision  des  deu.x 

Pan  papillaire  bilatérale.  Otoscopie  :  à  gauche  perte  de  substance  du  tym- 

Vat'*^'''"  on  aperçoit  de  l’os  dénudé,  carié  ;  à  une  phase  plus  avancée  de  l’obser- 

tif  d°'^  ®  siiinlé  un  contenu  d’odeur  fétide,  non  constaté  aui)aravant.  lî.-\V.  néga- 

**■8105*  liquide  C.-H.  Liquide  C.-H,  ;  20  lymphocytes  par  lunL,  albumine 

dilues  h*'”®’’  normales.  Après  traitemnt  itar  injections  intraveineuses  de  solutions  gluco- 
8UeUe  ®t  deux  séries  de  rayons  X  sur  les  plexus  choroïdes,  l’acuité  vi- 

'■'nnenée  à  1  et  la  stase  papillaire  disjiaraît.  ün  a  diagnostiqué  une  méningite 
kflleur**  ®®nime  origine  une  suppuration  non  spéeilique  du  rocher  gauche.  Ce  processus 
d®  'lure-mùre,  subit  des  c,xacerbations  jiassagèresetalorsapparaît  un  syndrome 

®haau  *^^**'®  ■'Séreuse,  h’rappante  est  la  réci(ii\('  à  des  périodes  stricte  ment  déterminées 
^  ®  '‘'inée  au  printemps. 


««voe 
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Prrsidciiic  (I(‘  .Mv.sTiviiCEK. 


Mythomanie  et  psychose  manio- dépressive,  jiju  M.-O.  .Janoia. 

(  )i>si.iiVA  i  i(i.N.  -  A.  ri(;é  lie  i;)  ans,  l'oncUoiiimire  da  l’JOlat,  occupant  des  fonc- 
l.ioiis  assez  iniporlaiiti's,  s’est  mis  à  inventci'  depuis .3  ans  des  mnnsonf;os  |)0ui'  l(!  sciil 
plaisir  de  croire  ju'ovoquer  une  impression  réalité  et  de  se  présenter  ainsi  liii-mèinc 
sous  un  jour  intéressant,  l'in  outre,  au  cours  des  dernières  années,  il  a  l'ait  Ijeaucouii  il® 
dettes  sans  les  avouer.  11  persisle  dans  ses  mensoiif'es  jus(in’ù  la  dernière  limite.  11  jouit 
irune  parfaite  santé  au  point  de  vue  somatique.  1,’nn  de  .ses  oncles  était  bizarre  :  H 
aimait  jouer  au  ^'rand  seifrneur.  t.Ç^nialade  a  en  déjà  dans  sa  jeunesse  une  tendance  ù 
faire  des  projets  fanlastiifues  et  il  aimait  à  faire  parade  de  son  instruction  eide  sa  cul' 
tore.  Mais  à  eette  épiniue  il  ne  me  ilail  jias  encore.  11  avait  alors  nue  conscience  exces¬ 
sive  di'  sa  valeur,  on  l'a  toujours  considéré  comme  é};o'i'ste  (!t  il  était  en  f'énéral  1'®^ 
sympatliiipie  à  sou  eidouiatre.  '31  ans.  il  a  Iraver.sé  un  état  de  dépression  qui  dura 
environ  un  an,  au  cours  duipiel  il  était  apattiiquc,  incapable  de  travailler.  A  '^7  anSi 
nouvel  état  de  déiiressiou  avec  bypocnridrie.  Il  y  a  3  ans,  il  manifesta,  en  même  teinp* 
(pie  la  tendance  patlndoffiipie  aux  meusoiifres,  de  riiypomauie. 

Nous  diai'nostiquons  la  mythomanie  dans  un  léfrer  état  maniailue  à  base  de  psy¬ 
chose  manio-dépressive.  Le  léfier  état  maniaipie  a  favorisé,  vraisemblablement  le  (lève- 
hqqiemont  des  tendances  psyebopathiques  de  la  mythomanie,  jusipi’alors  plus  ou  inoius 
laleides.  ( )n  ne  saurait  tenir  la  mythomanie  pour  un  simple  symptôme  de  la  psychoS® 
manio-diqiressi ve,  mais  il  faut  rallribuer  à  une  constitution  spéciale  (la  coustituliel* 
mythomani([ue  de  Dupré).  Il  s'agit  ici  vraisemblablement  d’une  disposition  psychu- 
pathiifui^  complexe. 

/i/.srn.s-.s/on,  M.  \'omiu.u:I';k.  ■  Dans  le  cas  présenté  il  simible  qu’un  ehangeiu®”*' 
dans  la  persomialilé  du  nndade  se  manifesla.  Il  y  a  des  constitutions  différentes, 
je  crois  ipi’en  général  l  ertaiues  époipies  de  la  \  ie  se  rapprochent  plus  ou  moins  il®  ®®''' 
tailles  constitutions,  ba  jeunesse  est  |dutôt  -chizothyiniipie,  l’àffe  mûr  cycloMiym'ild®- 
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Dans  l’iige  mùr,  lo  sens  de  la  réalité  prédomine,  les  rêves  rétrocèdent.  Dans  ce  cas  il 
semble  (juc  les  rêves  et  les  désirs  ne  suirisaicnt  pas.  Ce  malade  a  donc  le  besoin  de  les 
■■éaUser.  A  mon  sens,  la  constitution  eyclothymiiiue  prédomine  ici. 

M.  Dosu/.kov  :  Comme  on  le  voit,  tous  sont  disposés  à  admettre  deux  composantes 
*lansle  tableau  morbide  de  ce  malade.  Une  est  hors  de  doute,  la  com])osante  constitu¬ 
tionnelle  cyclothymi<[ue.  L’autre  composante  qui  se  manifeste  par  les  tendances  créa¬ 
trices  de  la  fantaisie  peut  C'tre  commune  aux  trois  constitutions  :  psychasthénique, 
schizothymi(iue  et  mythomania(iuc.  L’apr,i>,nnotisme  psychasthéni(iue  et  schizoïde 
plaident  contre  la  supposition  de  combinaison  du  tempérament  cyclothymique  .avec 
une  des  trois  composantes  suimentionuées.  An(a)nlraire.  lamythomaue  active  et  prag- 
matique  des  auteurs  rran;ais  pourrait  être  ici  Irèi  bien  l’autre  composante  cherchée 
'lu  caractère  du  sujet. 

M.  .Jano'iw  n’est  pas  d’avis  <pi'il  s’agit  d'une  combinaison  de  la  constitution  manio- 
«pressive  avec  la  constitution  schizoïde.  La  constitution  mythopathiqne  diffère 
essentiellement  de  la  constitution  schizoïde  et  la  mythomanie  est  rare  chez  les  schizo- 
feniques.Le  diaj;u  )Stic  différentiel  entre  la  mythomanie  et  la  paraphrénie  (psychose 
Ullucinutoire  chronique)  pourrait  être  en  question  seulement  dans  les  cas  très  graves 
de  mythomanie.  Même  dans  de  tels  cas,  il  estpre  sque  toujours  possible,  sans  grandes 
'liiricultés,  de  prononcer  un  iliagnostic  exact. 


Tumeur  du  cerveau  avec  sympLomatolo^ie  psychique  initiale, 

imi-  M.  Mysi.ivickk ((.liiii  lun  du  P''  Myslivicek). 

ÙW  'le  ‘ê'.l  ans,  inspecteur,  fut  dirigé  sur  notre  clinique  par  la  clinique  du 
lade^  l'Uuue  négativistique  et  hostile  du  malade.  La  physionomie  du  ma¬ 
in  Hhsente,  perdue,  il  comprenait  mal  nos  fjiiestions,  répondait  d'une  façon 

Sique  et  était  désorienté  dans  le  temps  et  l’espace.  Il  ne  iiroduisait  spontanément  rien, 
clià'^'''***^'^^*^****'  "de  inhibititon  psychique  générale.  Cette  allure  du  malade 

devM^^  •■"'dsquement  au  cours  de  l’après-midi  du  'It  novembre  l<b30.  La  physionomie 
expressive,  le  malade  répondait  logiquement,  quoique,  m'mie  à  cette  épo- 
'lue'  ®'"‘"^'*Don  des  pensées  ffit  encore  pénible.  Ce  ne  fut  qu’après  quchpies  jours 
nous  avons  reçu  du  malade  lui-même  les  informations  suivantes  : 


"lïtint  u 


e  sentait  au  cours  des  dernières  s 


i  faible,  qu’il  d 


uern'  '  '-"ngé.  Le  -Il  novembre  ll)3U,  il  alla  se  faire  examiner  par  sc . .  .  .j., 

tem  f®'*'  'lu’il  se  rappelle  est  le  changement  de  trams.  Amnésie  complète  depuis  ce 

enc  d"’’- P'’'nnières  journées  à  notre  clini(iu(n  Le  malade  peut  se  rappeler 

qu’il  avait  des  céphalées  depuis  le  mois  de  mai  11130. 
sislenT  service  il  a  eu  quelques  vomissements  sans  nausée  et  les  céjihalées  per- 
veujj**  **  l'alenti  au  point  do  vue  psychique  et  moteur.  A  l'examen  le  système  ner- 
normal,  de  même  le  fond  de  rueil.  Hypertension  du  L.  C.-H.,  40,  Claude, 
MaU  niais  sauf  cola  toutes  les  réactions  sont  normales, 

cerve/''*^  pnpiUairo  nous  penchons  vers  le  diagnostic  de  tumeur  du 

lade  P'^nniier  signe  aigu  fut  un  trouble  |)sychique,  l’obnubilation.  Le  ma. 

^inipos'-p  '"•nmere  dur  il  y  a  dix  ans,  mais  il  a  été  traité  d’une  façon  énergique,  la 

^  Un  n*  normale  du  L.  C.-H.  ne  laisse  pas  songer  à  une  gomme  et  encore  moins 

Processus  inflammatoire  syphilitique. 

^nlerneni,.,,/  . 

‘^"'’ofa  ni'/  "  dr.v  alii’iiés  dant  les  asiles  il'Klal  el  dans  les  asiles  privés.  Desi- 

L.  (.Note  élaborée  par  une  commission  élue  ;  rapport  présenté  par 

Le  secrétaire, 


K.  Munnlr. 
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Syndrome  de  démence  précoce  chez  des  sujets  ayant  présenté  des  affection* 
organiques dunévraxe,  parL.MAHCiiAND,  M  “"’lioNNAi-oux-SERiEUxel  J.  HouabT. 

Clicz  doux  sujets,  l’afroctioti  mentale  a  fait  suite  imméiJIatoment  à  la  maladie  ner¬ 
veuse  (puliomyélite,  churéo)-  Chez  doux  autres,  un  interv-allo  assez  long  s’est  écüul^ 
entre  la  maladie  nerveuse  (méningo-myélitc,  chorée  rhumatismale)  et  les  trouW®* 
mentaux,  mais  l’une  et  l’autre  id'l'ection  ont  été  reliées  par  des  phénomènes  mentaux  0“ 
ird'(Ttieux.  Dans  ces  quatre  cas,  la  maladie  nerveuse  et  la  maladie  mentale  peuvent  êtr® 
considérées  comme  ducs  au  même  agent  pathogène.  Cliez  trois  sujets,  la  démence  pr^' 
coi'c  n’est  survenue  que  longtemps  après  l’affection  nerveuse  organique.  Il  n’y  a  peU^' 
être  entre  les  deux  malades  aucune  relation.  On  peut  aussi  admettre  que  l’agent  d"’ 
a  causé  la  maladie  nerveuse  est  resté  à  l’état  latent  et  qu’il  a  pu  étendre  plus  tard  sol’ 
aelion  sur  le  cerveau.  Les  rémissions  (|ue  l’on  observe  au  cours  de  maladies  nerveuse® 
infectieuses  comme  rcncéphalite  épidémique  et  la  paralysie  générale  portent  les  autour® 
à  ailmettre  la  deuxième  hy[)othèse. 

Psychose  maniaco-dépressive  ou  schizophrénie  évolutive  ?  (Accès  apparus  à 
suite  d'états  anergisants  et  suivis  de  lupus  érythémateux,  par  M.M.  II. 

P.  Huuinovitcii  et  Trei.i.es. 

Présentation  d’une  malade,  actuellement  en  rémission,  ipii,  sur  un  fonds  mental  paf**' 
culier  offrant  les  caractères  d(!  la  constitution  siddzoïde,  a  iirésenté  deux  accès  à  al'”''® 
maniaco-dépressive,  (le  qui  est  [)articulièrement  intéressant,  c’est  i’apparition  à 
lupus  érythémateux  aux  moments  de  rénnssion,  id,  d’autre  part,  (pie  les  deux  accès  son 
apparus  à  la  suite  d’états  anergisants  nets,  l.es  auteurs  pensent  qu’une  tubcrcul®®® 
torpide  à  ullra-virus  parait  conditionner  ces  troubles. 


Délire  de  négation  chez  un  tabétique  amaurotique,  [lar  A,  Louinon 
la  méningo-encéphalite  S[iéeiri(|i 


is  chez  un  tabéli(|U( 
lanifestée  clinicpienr 


130Bel- 

volution 
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8vec  idées  mésalo-maniaques  et  biolof^iquement  par  des  réactions  humorales  de  type 
paralytique.  Ce  cas  s’ajoute  à  h  autres  observés  en  deux  ans  |iar  les  auteurs, ce  (jui montre 
que  l’opinion  habituellement  admise  subit  de  multiples  exceptions. 

Bactériologie  dans  le  délire  aigu,  par  Xavii;r  .\nELV  et  Collléox. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  délire  aigu.  Ils  ont  pu  observer  la  présence 
dans  le  cerveau  de  la  malade  d’un  bacille  de  nature  d’ailleurs  indéterminée,  pénétrant 
par  les  vaisseaux  cérébraux.  Ils  y  virent  une  importante  contribution  à  la  jiatliogénie 
septicémique  du  délire  aigu. 


Les  réflexes  végétatifs  chez  les  catatoniques,  par  Tinel  (d  Baruk. 

Lenteur  du  ))ouls  souvent  au-dessous  do  .oO,  baisse  de  la  tension  artérielle,  vaso-dila¬ 
tation  péripbéri(|ue,  ampleur  des  battements  artériels,  diminution  du  réflexe  solaire  et 
tenforcement  du  11.  O.  G.  Tel  est  le  syndrome  des  calalon  iques  au  rciuis  complet  sans 
condition  émotionnelle  concomitante.  Il  traduit  une  inertie  lonctionnelle  du  sympa- 
thiqueavec  libération  du  vague.  11  est  très  instable,  disparaissant  à  la  moindre  émotion 
pour  taire  place  à  la  tacliycanlie,  l’hypertension,  à  l’inversiondu  R.  O.  G.,  au  reid'orco- 
ment  du  réflexe  solaire.  Il  peut  même.  maiRiuer  chez  certains  calatoni(iues.  Il  se  rap¬ 
proche  beaucoup  des  réactions  végélatives  oliservées  dans  le  sommeil  profond  et  dans 
'os  états  de,  stupeur  non  e.atatonique. 

Lotte  (tystonie  végétative  ne  conditionne  pas  la  catatonie  :  mais  son  association  fi'é- 
quente  aux  Irouldes  psycliomoteurs  de  celle-ci  semidc  une  preuve  en  fa\  cnr  île  l'ori- 
B4ne  organi(|ue  et  pliysiologiquç  do  la  catatonie,  dystonie  et  troubles  psyi  lunnolenrs 
®yant  la  même  cause 

Paul  Gourbox. 


dicembre  1931 


Séc 


'quelles  mentales  des  encépheilites  psychosiques  aiguës,  pa 
A.  Gourtois  et  Duff.t. 

Relation  de  y 

syndrome  de  dél 
Dans  4  cas  le  ‘ 

;  chez  une 


avec 


anxiété  s 


''e  démence  préooc 
eeprise  d 


oliservations  oh  l’épisode  confusionnel  aigu  initial  avec  d’habitude 
ire  aigu  est  suivi  de  syndromes  lialiuciiuitoires  ou  anxieux, 
lyndrome hallucinatoire  s’est  dissipé  en  ipielques  semaines  on  plusieurs 
malade,  persistance  depuis  plus  de  10  mois  d’iiallucinalions  auditives 
de  persécution  ;  deux  fois  installation  rapide  d’un  syndrome 
eux  fois,  après  une  guérison  apparente  de  quelques  semaines, 
co  f  aynaptômes  mentaux  et  dci 
|^‘nnc  le  diagnostic  cliniipie). 

®a  auteurs  interprètent  ces  cas  ci 

ils  ^''*****'®  initiale  ipii  reste  capable  de  reprises  pouvant  entraîner  la  mort, 

ancé  rns  faits  des  séquelles  d’autres  encéphalites  connues,  la  méningo- 

'-liecifnpje,  l’encéplialite  épidémique,  l’encéphalite  qui  conditionne  le  déli- 
■Pres  •  alcooliques,  et  estiment  que  bien  des  syndromes  mentaux  sont  Pcx» 

dan  n"  ®®q'>elles  d’atteintes  encéiihalitiques  de  causes  variées,  souvent  survenues 
aufance  et  l’adolescence. 


lien  histologique  pratiipié  dans  un  cas 
s  séquelles  curables  ou  chroniques  de 
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ir.o 

Variations  du  rapport  globulines-sérine  dans  quelques  cas  d'encéphalites 
aiguës,  par  A.  CoLinois,  M.  Dki.avii.i.k  cl  M“''  Hussei  i. 

hiiM>  cc^  ciK-cpImlitcs  ailles,  tant  (|uc  l’clat  |iliysi(|uc  est  |jic(airc,  cl  dans  les  cas 
iMDi'lcIs,  diniimilioii  parl'iiis  (■(iiisidcralilc  (In  taux  des  fjinbulincs cl  du i'ajiprjrl.  •îloliulincs- 
s(''i'iiic.  A\('i’  l'imK^lincalioii,  lianssc  du  cliil'lrc  des  f'inliuliiics  du  sluuni  cl  du  rapport 
gl((|]uliues-s(''riuc  (jui  souvcid  aluis  di'']iassc  Us  taux  noiniaux.  Ces  varialiuus  (■uueordenl 
d'Iudiilude  avec  celles  de  l'uiTe  sanpuinc (pii, elles, suiveiil  r(''jjuli('i'enieul  raiu(''li(iraliüii 
(iii  l  agirravaliim  l■(■elles  de  la  maladie. 

Psychose  périodique  etérotemanie  asEociéeaux  accès,  jiar  .\IM.  Miej.xoi  cl  IIulb'V'- 
l'iM'-seulalidii  d'une  leiuiue  de  l.u  ans  (pii  depuis  l'I'.’.u  a  subi  -1  internemenls  pour 
iifrilaliiiu  luauiaipie  e(iiupliipii'‘e  (^(■r()tllnlaIue.  Celle  (■‘rolornauiaipie  I ransituire  ne  pl'i"' 
seule  aucun  des  earaelères  de  rérutomanie  de  Cl(''ranibault  et,  par  cous(''(pieul, ne  doit 
pas  ('dre  rallaelu'e  à  un  (dal  parau(üa(pie  ;  elle  est  en  rapport  a\  ec  la  (■(iiisliluUon  cyclo- 
Ibyiuiipie.  Paul  Cci  iiiniN. 


Société  de  médecine  légale  de  France 


Séance  du  14  décerniire  1931. 


Les  oedèmes  atypiques  des  extrémités. 

MM.  Mauiiici-:  Villaiikt  el  llniNiii  I  Iusoii.le  (iludienl  (pjels  sont  les  élémcnls  d» 
diatrnoslic  entre  l’a'déinc  dû  à  un  traurnalisine  et  l'unUTne  proNnnpn''  par  un  rnoy*^’’ 
arliliciel  l'rauduleux. 

Il  l'aiil  toul  d’abord  au  poini  de  vue  synipl()niali(pn‘  dislinguer  l'wdème  isolé,  n® 
s’aceonipatîiiaiil  d’aucune  autre maiiifeslalion  clini(|ue,el  Vaalèine  uccompaynéde 
lé.'iionnels.  Il  peut  alors  s’agir  soit  d’altérations  analomi(|uus  lividenlcs (lésionnerveUSCi 
corps  étranger,  etc.),  solide  troubles  dits  pliysiüpatlii(iues  (altitude  vicieuse  de  lyP® 
rétlexe, augiueutation  de  la  conlraelililé  musculaire  à  la  percussion,  décalcification  de® 
os,  liyperkératose,  etc.). 

I.’examen  eliimi(pic  de  l'o  dème  montre  i|u’il  s’agit  d’un  épancliemcnl  inécaniciu®' 

1,’expert,  pour  pouvoir  accomplir  sa  mission,  est  endroit  d’exiger  un  certain  nonib''® 
de  reclierclies  ; 

/-(/  rudioiivapliic  qui  peut  révéler  la  ]irésence  d’un  coi'iis  étranger  ; 

L'épreuve  de  l'appareil  plâlré  dont  V.  et  D.  discutent  lu  valeur,  car  l’immobilisation 
en  position  élevée  peut  améliorer  les  (cdèmes  les  [dus  légitimes. 

Les  épreuves  sialiques  (pii  étudient  les  variations  de  l’oidème  suivant  les  position® 
demi-élevée  et  demi-déclive  et  suivant  (pi’il  y  a  ou  non  application  d’un  appareil  plâtf®’ 
l.a  légitimité  de  l’oulème  est  très  suspecte  lors(pi’il  diminue,  rnémeen  position  dccliV® 
avec  appareil,  alors  qu’il  augmente  dans  la  même  position  sans  appareil. 

Les  mesures  oscillvmélriques.  ■ —  D’Œllsnil/.  susiieclc  les  (cdèmes  s’accompagnant  d® 
macrospliygmie  ;  les  auteurs  rnoiitrenl  (pi’il  faut  interpréter  ce  signe,  ipii  a  de  la  valen'" 
mais  n’est  pas  à  lui  seul  patliognomouii(ue. 

Cirilce  à  ces  difl'érentes  épreuves,  l’origine  légitime  ou  rraiidiileiise  de  bien  des  (cdèm®® 
devient  facile  à  mettre  en  évidence.  Dans  certains  cas  le  (liagnoslicéliologi()ue  reste  dif" 
ficile  :  c’est  ainsi  ([ue  l’on  peut  ignorer  si  rininiiddlisalion  prolongée,  cause  des  trouble® 


socifrii'.^i 


Ptiysiopalhiqiies,  a  iHé  volontaire,  ou  a  été  due  à  une  erreur  thérapeutique.  Du  moins 
•511  peut  apprécier  la  honne  volonté  avec  lacpielle  le  blessé  se  prête  aux  mameuvres  des- 
tiia^es  à  la  quérir.  V.  et  D.  étudient  enl’in  les  termes  suivant  lescpiels  l’expert  l'ormulerii 
les  conclusions  de  son  rapport  selon  qu’il  s’aqira  d'accident  dn  travail  ou  d’accideni  de 
droit  commun. 

J-Discussion.  -  -  M.  II.  Claude  considère  la  question  des  o■dèmes  atypiques  comme  des 
plus  intéressantes  mais  aussi  des  plus  délicates  en  médecine  léqale.  Le  proldème  de  dia¬ 
gnostic  peut  en  général  être  résolu,  mais  celui  du  pourcentage  d’invalidité  à  attribuer 
particulièrement  ilil’ficile.  I. 'expertise  est  souveid  tardive  et  cela  ne  simplilic  pus  la 
tache  (lu  médecin,  snrtonl  (piand  rac.cidenté  se  refuse  au  traitement  proposé. 

•'1.  Mauclaiue  cite  un  cas  typi([ue  d’onlème  traurnatirpie  légitime,  conséentif  à  une 
cntoiso,ct  3  cas  de  simulation  de  guerre  qui  avaient  guéri,  par  application  d’un  appa¬ 
reil  plâtré. 

•M.  CosTEDOAT  signale  un  type  particulierd’o'dèmc  traumati(pie  localisé  au  dos  de  la 
rhaiii,  et  i)rovo(pié  volontairement  par  percussions répété(îs  pridiquées  dans  un  but  de 
snpcicheru!  par  l’intéressé.  Ce  genre  d’o'dème  ne  relève  ni  d’nne  striction  ni  de  troubles 
Pl'ysiopathi(pies. 

CnouzoN  partage  l’avis  de  M.  Claude  (piant  à  la  difficulté  d’apprécier  le  taux 
't  invalidité  de  ces  cas.  Il  estime  (pi’il  faut  tâcher  de  traiter  ccsmalades  et  ne  se  résoudie 
lac  très  (ard  ii  fixer  le  pourcentage.  Ce  pourcentage  en  tout  cas  doit  rest(0'  minime. 


Traumatisme  et  maladie  de  Basedow. 

•^I.Mahcel  I.ahué  étudie  le  probitmede  l’origine  traumatique  de  la  maladie  de  liase- 
rlaw.ù  propos  du  cas  d’une  malade  de  40  ans  (jui,  victime  d’un  accident  d’automobile. 


présenta 


peu  à  peu  à  partir  de  la  fin  du  mois  qui  suivit  le,  traii 


latisme  tous  les  signes 
lycardie,  exophtidmie. 


'''lassiques  de  la  maladie  de  liasedow  (tremblement,  i 

amaigrissement,  élévi  ition  du  métid)olisme  basal). 

*1  existe  3  groupesd’opinious  opposés:  l'Me  groupe  des  médecins  (|ui  adnnittent  le  rôle 
émotion  et  du  choc  dans  le  déclanchement  des  troubles  Hasedowiens  el  de  l’hyper- 
•'yro’idie  (Charcot,  llebove.  Trousseau,  Uieidafoy). 

^  *  enilaid  la  guerre  cette  opinion  fut  re|irise  par  Hérard  qui  signala  un  grand  nombre 
eas  (te  basedowisme  che/.  riiomme  (moins  atteint  (pie  la  femme  en  temps  norimd). 
^  'bis  ([uehpies  cas  on  fit  jouer  un  rôle  direct  au  traumatisme  (eas  de  l)ii|(lan  :  frac- 
^  ri  de  1;,  clavicule,  ô  cas  de  Sergent  :  blessures  thoraeiipies).  On  iiivoipiait  les  lésions 
*ympathi(pie  cervical.  Le  syndrome  du  «  c((‘iir  du  soldat  »  de  la  «  taehycardio  de 
sUcrie»  suscita  les  études  de  White  et  Johnson,  de  Lian  de  Canone  (]ui  envisagesiient 
^  •'dation  de  la  thyroïde  ou  des  capsules  surrénales  par  le  sympathiipic  irrité. 

Le  groujie  des  médecins  ipii  s’opposent  à  cos  rapports  entre  l’émotion  ou  le  trau- 
'alisnie  et  la  maladie  de  liasedow'  (Oallavardin  et  Aubertin,  Roussy  et  Coriiil-Crouzon, 
Lhermitte). 

qyi  •Lmiontre  (pie  l’opinion  de  ces  derniers  est  justifiée  |iar  les  faits.  Il  signale 
'■ion,'*  souvent  trop  de  valeur  au  récit  des  malades,  ipie  beaiieoiip  d’observm- 

oii  Lbbliées  en  faveur  du  rôle  de  réiiiotion  ou  du  traumatisme  étaient  incom|ilètes 
p,^^|'’'^brnsammeiit  poursuivies,  (pi’elles  se  réfèrent  à  des  faits  très  disparates.  La  plu- 

^yslèine  r 


sedow. 

'"‘«‘Hlowi 


1  ont  trait  l'i  des  syndromes  parabasedow'iims  liés  à  une  excitation  du 
•  ••ynipathiipie,  l'i  des  troubles  neurovégétatifs,  sans  véritatde  maladie  de  Ra- 


'•-‘s  troubles  no  sont  pas  définitifs  et  n’ont  pas  les  eonséipiences  graves  du  v 


j”*  ''•^•’ii'able  maladie  de  Rasedow’  comporte  3  ordres  de  signes  : 

Lb  syndrome  nerveux  (para-basedowieii),  tremblement,  tachycardie,  emotivilé. 
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2“  L’liy|)ui'lhyi'iiïJip  :  exoplitnliiiie  et  siirloiiL  fiinaifjrisxcmcnl  et  nufjmcnlalion  du 
méhihoUHme.  En  l’ah'iiincp  tl  liypiTHiyroï  lie  on  ne  peut  conclure  à  la  maladie  de  Hascdow. 

Il  existe  des  cas  inconlestahles  de  maladie  de  liasedow  a[ipanis  à  la  suite  d’un  trau¬ 
matisme,  tel  celui  de  la  maladi'  précitée,  mais  ces  cas  ne  correspondent  sans  doute 
ipi’à  une  simple  coïncidence,  ou  bien  ils  sont  apparus  trop  tardivement  après  le  trauma¬ 
tisme  ou  encore  la  réalité  de  celui-ci  ne  peut  être  établie. 

Un  c.ijnclusion.  — -  .M.  L.  estime  que  l'émotion  et  le  traumatisme  peuvent  provoquer 
des  Syndromes  parabasedowiens  mais  qu’ils  sont  incapables  do  déterminer  la  maladie 
de  liasedow. 

Discussion  remise  à  la  prochaine  séance. 

Un  nouveau  test  clinique  simple  d'émotion,  applicable  à  l’examen  des  prévenus: 
le  Ph  urinaire  différentiel. 

.\1.\1.  L.viGNrcL-I.AVxs riNiî  et  ( liiOHc.ns  [j'IIniJcounvrLLn  ont  Glierché  un  test  de  l’état 
al'fectil',  qui  pût  ètreappliquéaux  prévenus;caraujourd’hui,  dcquellcs  méthodes  dispose 
l’expert  [lour  dépister  un  pt'rvers  émotif,  un  li  yporemotif,  un  schizophrène,  un  simu¬ 
lateur  ?  \i  lessliymab's  d' Diipré,  ni  la  méMmde  des  associations  de  Ilinot,  ni  celle  du 
réflexe  psyeho-fral vainque,  mise  au  point  par  (ielma,  ne  sont  utilisables  |iour  l’expertisej 
l.a  mesure  du  l’h  différentiel  (nécessitant  seulement  deux  verres  et  un  flacon  de  réactif) 
s’el'feetue  aussi  aisément  que  la  recherche  de.  ralbuminurie.  Elle  consiste  à  mesurer  la 
différeiiri'  entre  l’acidilé  à  la  lin  et  au  début  il’un  interrofratoirc  do  20  minutes,  pratiqué 

10  lien  res  du  matin  et  sollicitant  au  maximum  l'émotivité  du  sujet.  Mlle  |iermet  d’appré¬ 
cier  l’émolion  éprouvée  [lar  le  sujet  au  sujet  de  cet  interroffatoire.  I.es  diverses  émo¬ 
tivités  se  classent  selon  pliHieurs  types,  ossentiollementuu  type  sain  et  des  types  tarés. 

Discu.sxion.  M.  II.  Claudr  (“slimeqii’on  ne  peut  que  se  féliciterde  rassembler  leplu* 
d’éléments  po-.sibles  dans  l'appréciation  du  psychisme  des  individus,  mais  il  se  demande 
si  la  recherche  du  Pii  urinaire  est  susceptible  de  nous  donner  des  éléments  de  certitude. 
Mu  mi'alecine  r'frale,  on  ne  peut  utiliser  que  des  arirumentssûrs.Orrinteriirétationdu  Pb 
urinaire  est  très  complexe,  De  très  nombreuses  recherches,  faites  chez  quantité  de 
sujets  sains  et  de  m  dades  de  tout  ordre,  conduisent  à  des  viariations  déconcertantes 
et  fournissent  des  ré-ultats  d’interprétation  difficile.  MM.  Daif^nel-Lavastine  et  d’ilcuc- 
queville  se  sont  placés  dans  ries  conditions  expérimentales  spéciales.  Si  leur  méthode 
parait  plus  sûre  on  evt  l•(qM■ndant  en  ilroit  de  se  ilernander  quelles  conclusions  pratiques 
on  en  peut  tiri'r  à  l'éirard  du  problème  de  la  responsabilité.  Il  semble  néoessaire  d’étudier 
pour  cela  l'individu  dans  d'autres  conditions  et  ilans  des  circonstances  diverses. 

M.  Marckl  I.Aiinù  insisie  sur  les  difficultés  del’intcrprélation  du  Ph  urinaire  ([ui  est 
sujet  à  de  nombreuses  varialions  sous  les  influences  les  plus  diverses  (alimentation,  heure 
des  rei  herehes).  Il  estime  ipi’il  faut  èlre  très  pruUcnldans  l’appréciation  de  scs  résultats' 

M.  Laioni-.i.  l.AVASTiNE  cst  d’accoi'd  sur  ia  çrande  instabilité  du  Ph  urinaire, mais** 
fait  remar([uer  que.  dans  l’étude  du  Ph  différentiel,  c’est  la  variation  des  chiffres  obtenus 
avant  et  après  l’iideir.jfratoire  du  sujet  ipii  est  iutéressaid.e  et  non  pasle  chiffre  de  base. 

11  y  a  parallélisme  entre  l’émotivité  et  l’imfiortane.e  de  la  variation  du  Ph. 

NDI'KS  ADHMSSÉES  A  MA  SOCIÉTÉ 

MM.  (’.riAvinxv  et  l'oNrMNi;.  -  Las  ostéoporoses  douloureuses.  — Leur 
médecine  légale. 

M.  Dahiii-:.  Emphysème  du  cou  dans  un  cas  do  pendaison  non  mortell®£ 

M.  MArxoMiii  -  Cî.itribu'.io.i  à  la  miss  au  point  d'une  méthode  do  recherché 
toxicologique  du  mercure. 


EniIlOUIlG-lîI.ANC.. 
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Société  d’Oto-neuro-ophtalmologie  de  Paris 


Si'diirt'.  (tii  I!)  novembre  1931. 


Hémianopsie  par  tumeur  cérébrale  suivie  de  ]^mort  à  la  suite  de  ponction 
lombaire,  par  J.  Giiaiiamis  (cl’Atlicnes). 

Intéressaiilo  observation  d’un  cas  do  Luineur  intracrânienne  du  cuneus  gauclie  avec 
hémianopsie  et  staio  pupillaire.  Une  ponction  lombaire  indiqua  une  pression  de  20-17 
permit  de  prélever  3  cmc.  do  licjuido.  Cinq  heures  plus  tard,  phénomènes  généraux 
graves  avec  forte  hémalomèse  et  mort  1.5  heures  après  la  ponction,  sans  qu’il  y  ait  eu 

hyperthermie. 

I1ac,Xii.;n  vu  estime  qu’une  l'ois  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  posé,  la  ponc- 
'ombaire  n’oiîre  plus  d’intérêt  diagnostic  et  présente  des  dangers  réels. 
L’hypotension  du  L.C.-H.e  st  parbds  la  cause  dos  accidents,  car  le  liquide.  Pdtre  assez 
'aagtciups  après  piqûre  de,  la  dure-mère.  D’autres  fois,  c’est  l’hypertension  ra|dde  par 
'ypers(a',rétion.  .\ussi  dans  le  cloute  il  est  peu  de  traitements  icréventifs  en  dehors  de 
mise  eu  position  du  nudade  déclive. 

^  M.  i)|,;  M,viii-i.:i,  (;unlirmo  l’opinion  dic  ,\I.  Ilaguenau.  Il  a  observe  que  l'irritation  de 
woi.  e  c.erebr.dc!  amène  une  hypersécrétion  avec  coma  et  hyperthermie.  Aussi  il  draine 
^ystoinati  p,  p  p.-ip  uicrès  tc)ute  intervention  iiitrucranienne  et  depuis  il  n’a 

d  ac.c.iilents.  l’eut-ctre  existe-t-il  un  centre  sympathique  vaso-moteur  dans  le 
'  hi  t  du  .h  viuitricnle  dont  la  ccmipression  explicpierait  certains  accidents. 

ÜL  Scii  vi';i.|.|.;ii  n’a  pas  observé  d’accidents  en  pratiquant  la  ponction  lombaire  en 
position  coiie.hée,  cm  retemant  peu  de  liciuide  et  en  opérant  très  lentement. 

— '  Lo  ponction  lombaire  demeure  nécessaire  souvent  pour  établir  le 
'gnostie  entre  tumeur  cérébrale  et  alîccction  inflammatoire.  Le  désécpiilibrc  de 
Pression  entre  les  deux  cavités  cruidouno  cd  rachidienne  joue  sans  doute  un  rôle  des 
importants.  Chez  unmidade  il  a  noté  après  ponction  lombaire  une  élévation  brus- 
Ihe  de  Ui  pression  artérielle  à  30  au  lieu  de  l(i,  avec  modifications  du  pouls.  Ce  phéno- 
he  lui  parait  clevoir  dans  certains  cas  expliciucr  les  hémorragies  observée.s. 

G.  Renard. 


Scanc  (lu  9  décembre  ll/'il. 


présente  unin  ilade  cpii  a  ôté  atteint  d’accidents  de  labyrinthite  aiguë 
hocessité  une  trô[)anation  du  labyrinthe.  f)n  trouve  comme  lésion  une  perfora- 
Iss  '^fimi-circulaire  et  des  fongosités  de  la  fenêtre  ovale.  Après  intervention; 

hor  *'*''*’^  Persistent  milgré  l’absenifc  de  signes  objectifs, les  épreuves  statiques  sont 
et  il  n’y  a  pas  de  déviation  cle  l’index. 

®orr  ^  ■''"'‘'•'0^  ilP- iciie  U  le  ré  die.  v.,ilour  à  l’épreuvede  l’index  lorsciu’elle  est  faite 

ment,  avec  toutes  les  précautions  voulues, 
et  ^'^'miiEr  rapporte  l’observation  d’un  nulade  atteint  de  vertigeslrès  intenses 
do,  -,  P'’''*’®'>Li  objectiveunent  cpi’une  déviation  de  l’index.  Ce  signe  lui  semble 

®  pris  en  considération  lor.scju’on  le,  rencontre. 


1 
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M-  Gaussé  pcnso  (juc,  les  rcsult.als  deroxumcnlahvTinUii<iue  scmblenl  déceloriilulùt 
une  hyiifiroKcil.iihililé  du  labyriiiLlic  qui  s'observe  dans  les  réactions  de  la  fosse  poslé- 
l'ieure  (pn-  Ui  paralysie  labyrinUu(|ue  ipii,  elle,  fait  songer  davantage  à  une  tumeur  du 

cervelet. 

M.  de  Mautel.  —  l’our  expli([uer  la  formation  de  ces  kystes  séreux  de  la  fos^e 
postérieure  ou  ne  peut  admettre  la  fermeture  des  trous  de  Magendie  et  de  Luchska. 
••  est  |)lus  prol)able  ([u’il  y  a  îles  adliéreuces  vers  la  tente  du  cervelet,  ce  ipii  empêche 
*0  liquide  de  remonter  vers  la  convexité  du  cerveau  où  il  est  résorljc. 

Mm,  t)E  Mauti.i.  et  CuiLLAi  ME  rapportent  l’observation  d’un  malade  alteinl  de 
Vortiges  tels  ippils  l’obligent  à  garder  le  lil.  11  n’existe  aucun  signe  cérébelleux  mais 
on  note  des  poussées  otitiques.  Ils  se,  demandent  s’il  est  préférable  de  faire  une  inter¬ 
vention  périphérique  ou  de  sectionner  le  nerf  vestibulaire,  ce  ipii  est  possible,  mais 
'Inngereux  à  cause  du  risque  de  lésion  d’un  petit  vaisseau. 

M.  ItAMADiiin.  -  On  se  contente  en  général  d'une  destruction  périphérique  du  nei'f 
per  trépanation  du  labyrinthe,  si  toutefois  on  peut  écarter  l'origine  cenirale  des  Irou- 
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Si’diice  (lu  2H  novembre  lll.'il. 


Sclérose  latérale  amyotrophique  et  syphilis,  par  L.  \  a.n  Houaemt. 
•‘re.sentittion  j’iin  malade  de  33  ans.  lin  1!)'20,  il  a  contracté  la  syphilis  et  a  subi  un 
''■’ailernent  insuffisant  (il  ampoules  de  néo),  pas  d’accidents  consécutifs  jusqu'en  l'J2'.t, 
Potiue  où  il  constate  une  parésie  légère  des  mouvements  du  pouce  ;  en  juillet  11130, 
parésie  s’aceonqiagne  d’une  irradiation  douloureuse  du  type  cubital  ;  le  est 

ilement  positif,  mais  il  n’y  a  aucun  signe  de  syphilis  nerveuse,  le  malade  est  soumis 

e  pas  les  troubles  qu’il 


octobre  11)30, f,  son  entrée  dans  le 
® '■"Phie  marquée  de  rémiuoncc  thénar 

^  ment  (q(.(.q,'y^hérapiqi 

vie  pendant  l’hiver,  puis  le  malade  est  |)erdu  de  vue  ;  il  rentre  dans  le  s., 

6ù  mai  11)31  ;  1,,  liibleau  s’est  nettement  aggravé  el,  depuis  lors,  reste  à  peu  pré; 

^'^'‘t'onnaire. 


ce  de  médecine  interne,  il  existe  déjà  une 
atrophie  légère  des  iutei-osseux.  Le  ti’ai- 
al,  pyi’étothérapique  reste  sans  résultat  appi'éciable. 


présence  actuellement  d’un  syndi’ome  de  sclérc 


*y  l'f -i.l.upic  ;  bien  ipie  réactions  sanguines  et  liipjidiennes  soient  devenues 


tivci 


•  affectimi  continue  son  évolution. 


®  question  qui  se  pose  est  de  savoirsi  cette  sclérose  latérale  est  de  naturesyphilitique 
p:  uiahide  syphilitiipio,  la  sclérose  latérale  a  été  simplement  révélée  par 

^  tion  spécifiipie.  L'absence  de  tout  syniptônie  eliniipie  ou  biologique  de  syphilis 


O  scn)ble  devoir  faire  admetti-e  h 


leuxième  hypothèse. 


A.ttection 


tremblante  progressive  à  début  tardif, 


par  L 


Houaeut. 


Malade  ügé  de  70  ans, 
est  apparu  un 


le  début  de  la  maladie  remonte  à  plus  de  trente  ans.  N'ers  celle 
ti'emblemeut  intentionnel  ((ui  rendit  au  malade  impossible 
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L’évülulioii  i'('‘^i:r(jssive  iiiuiiLro  eu  ([iiiiizo  jours  la  (lisparilioii  de  l’atleinle  trigéiiicl- 
laire  gauche,  ralléniialiou  do  riiériiiaiiesthésie  el  des  ijareslliésies  à  droite  et  de  riiéuii- 
syndrome  eéréhelleux  gauche  (|ui  ii’esl  plus  que  statique. 

Les  autres  troubles  persistent. 

A  côte  des  syndromes  bulbaires  classiques,  seules  des  lésions  malariques  ou  liénior- 
fsgiques  surtout  sont  susceptibles  de  donner  des  syndromes  aussi  linement  dissociés. 
L  auteur  insiste  sur  la  fréquence  et  la  bénignité  relative  des  syndromes  hémibul- 


Narcolepsie  et  polyglobulie,  par  M.  Moueau. 

Lhermitte  et  Peyre  ont  signalé,  chez  un  Jeune  homme  de  ‘.1.3  ans,  atteint  de  narco¬ 
lepsie  avec  cataplexie,  (|U0  l’examen  neurologique  et  les  recherches  humorales  étaient 
négatives,  mais  que  ])ar  contre  la  numération  gloliulairc  décelait  7.(i(l((.blld  globules 
•’ouges  dans  le  sang  prélevé  à  la  veine.  Ils  concluaient  que  la  narcoleiisie  est  un  syn¬ 


drome  à 


causes  variables  et  ([ue,  dans  le  cas  présent,  on  devrait  la  considérer  comme 


secondaire  à  l’érythrémie.  On  sait  que  les  crises  de  sommeil  sont  assez  fréquentes  dans 
la  maladie  de  Vaquez,  mais  la  narcolepsie  dérive-t-elle  de  la  polyglobulie  ? 

L  auteur  discute  la  (piestion  à  la  lumière  de  deux  cas  personnels. 

Premier  cas  :  Homme  de  40  ans,  début  <le  la  maladie  en  11117,  alors  (pi’il  était  au 
Iront,  il  s’endormait  |)arfois  pendant  ses  gardes,  (hqiuis  lors,  cette  tendance  s’est  accrue  ; 
®c  malade  est  de  petite  taille  (1  m.  08)  et  a  une  tendance  à  l’obésité.  L’examen  du  sang 
rhontre  5.700.000  globules  rouges  et  lli‘2  %  d’hémoglobine.  Le  traitement  thyro'iilien 
resté  sans  effet  ;  au  contraire,  l’administration  d’éphétonine  a  eu  de  très  heureux 
■  cltats,  et  a  considérablement  réduit  les  accès  de  sommeil. 

^  Deuxième  cas  :  Homme  de  •^7  ans,  début  de  l’affection  il  y  a  un  an  environ  ;  s’endort 
à  quinze  fois  ilans  la  journée  ;  il  pèse  0.3  kg.  pour  une  taille  de  1  m.7r)  ;  à  i)art  les 
^sins  qui  sont  énormes  il  n’existe  paschezlui  d'anomaliiql’épreuve  de.  la  glycosurie  ali- 
•bentaire  est  positiviq  l’examen  du  sang  montre  0.000.000  globules  rouges  et  l‘;i2,,5  % 

o’hémogiobine. 

L  administration  d’éphétonine  a  fait  complètement  dis|iaraître  les  crises  narcolep- 

Hques. 

inr^'"'  '’®®**rné  :  ces  deux  malades présenlent  des  crises  de  narcole|isie,  des  symplômes 
andibuK.-tuberiens  disenits.  un  svndrome  hématologique  constitué  par  une  aug- 
ation  du  nombre  des  globules  rouges  et  du  taux  de  l’hénioglobine. 
ais  doit-on  conclure  à  un  lien  causal  entre  la  maladie  et  la  polyglobulie.  Il  semble 
n  on  considère  (|ue  l’un  des  malades  ne  préseifle  qu’une  augmentation  de 

'000  globules  rougc’s  |iar  rapport  au  chiffre  normal  ;  d’autre  part,  certains  carac- 
'  sépaperU  cotte,  polyglobulie  de  l’érythrémie  esse.nti(dle,  dans  laquelle  la  valeur 
”3ulaire  est  prescpie  toujours  inférieure  à  la  normale  ;  or,  elle  est  de  1  chez  Lun  des 
et  supérieure  à  l’unité  chez  l’autre. 

Un  ensemble  de  faits  cliniques  et  expérimentaux,  il  semble  résuller  (pi'il  existe  des 
p,._^^^''“0ulies  secondaires  à  des  lésions  cérébrahw,  et  spécialement  à  des  lésions  du  dien- 


^  P  ale.  Il  send)le  (pi’il  serait  logiipie  d'admettre,  non  pas  (pie  la  narcolepsie  est  du(!  à 
So  .'’'y,*^''*^''tion  (lu  nombre  des  globules  rouges,  mais  que  narcolepsii'  et  ]iolygl()bnlie 
toutes  deux  à  la  même  cause  ;  des  lésions  de.  la  région  iurundihulo-lubérienne. 

de  l’injection  expérimentale  d'alcool  à  90"  dansle  troned'un  nerf  moteur, 
par  M.  .1.  Dao.x l'.i.i E. 

,  ‘ujection  d’alcool  à  t)0“  de  faipni  rigoureusement  intratronculaire,  dans  le  nerf 
susse  de  la  souris,  provoque  des  variations  du  corps  du  neurone  et  de  ses  divers 
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Deiiviènie  eus  :  .leiiiie  ^'iiniuii  de  17  uns,  le  diii^niuslie  de  tniriene  céi-ébrale  fut  porté 
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^USSy  (Gustave)  (il  OBERLING  (Charles).  Les  tumeurs  des  Centres  ner- 
et  des  nerls  périphériques.  Alhi.s  ilu  Caiicrr,  iK  ol  lü>'  fasciculc-i,  ,Vlcaii.  (.■cli- 
“Ur,  août  ly.li, 

Luineui'S  des  CciiUvs  iiei'veux  osl  d(.i  la  plus  firaiidc  imp(ji’lanc(! 
pi'iifji'ès  de  la  Neuco-l  diinirnie  el  aussi  parce  (|uc  la  radiothérapie  a  étahli 
(le  élroiles  entre  les  c.araelères  aiialonii(pics  de  ces  tumeurs  el  leur  mode 

1  ^oi^'l'orteiiKiiil  à  l’éfrai'd  d(is  rayoïmemeiits.  ha  roimaissauco  de  la  structure  hislo- 
^lue  cl  une  tumeur  est  m'cessaire  pour  fixer  un  pronostic  et  une  thérapie. 

^  ^  '  ■•dUtuSes  classdicalions  des  tumeurs  céréhrales  ont  dc'jà  été  maintes  fois  pru- 

ter  d’entre  elles  sont  d’une,  oeande  complexité  el  les  différenees  de 

MM*"^'*'**^'*^  pour  les  mènies  tumeurs  sont  trf’S  refîrellahles.  La  (dassificalion  de 
et  Oherlino,  dans  leur  Allas,  est  simple  el  ehdre. 

Par  ^^eussy  et  Operliiif;  distinomnit  cimi  troupes  de  tumeurs  :  les  i/liomes  formés 
'"•'uées  du  tissu  névro^dicpie,  les  litmeurs  épendjimo-cliDi-ohliennes  coiis- 

rornes  *  ''pendyrne  ou  par  le  r(ivètemenl  des  |)lexus  choroïdes,  les  iiaiKjliniwu- 
■‘‘Pouf  '  ^  l"'ulileration  des  cellules  fîanolionnaiiMis  el  des  neuriles,  les  neuri)- 

'U'U'’u<7)/l//(''//oni(’.s-  dans  lescpiels  iiroliférent  des  éléments  nerveux  à 
^  etTdu'yonnaire. 

'’Ur  2  '  ^urmetil  le  contiiifrenl  le  plus  important  des  tumeurs  céréhrales  (178  cas 

céréhrahis  examinées  par  les  auteurs)  ;  on  peut  les  subdiviser  en  trois 
l"'etnièr»/  ustrocylomes,  les  olifrodendrocylomes  el  les  (;liohlaslomcs.  Les  deux 
lntjjpuj, .  , >(nnt  formées  par  du  tissu  névrooli(pie  du  type  adulte  ;  ce  sont  des 


t'earits^ 


'*  ovoluth,,,  lente  el  dont  le  traitement  donne  des  résultats  très  encoura- 


l'-vro,. 


‘’h  r|-  ^  *'"uicurs  ajiparteuanl  à  la  troisième  variété  sont  formées  par  des  cellules 

^''■•lé  .ii'unes,  souvent  indifféreneiées  ;  ce  sont  des  tumeurs  d’une  irrande  mali- 

Les  *'  **'  ^‘"‘''•''uient  n’a  donné  jus(|u’ici  (pie  des  résultats  fort  aléatoires. 

"neur.v  vitcnduim-churiyulunnns  .sont  Généralement  des  néoplasmes  de  peliUi 
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bulaire,  diagnostic  des  liypcrtcnsions  intiaciaiiiennes,  diagnostic  des  syndromes  sym¬ 
pathiques,  diagnostic  des^ troubles  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

Ce  précis  est  illustré  de  nombreuses  ligures  empruntées, les  unes  aux  traités  classiques, 
les  autres  et  surtout  de  nombreux  schémas  dus  au  talent  du  D'  Wagner. 

Dans  la  2'  édition,'  signalons  tout  spécialement  une  mise  au  point  conccrirant  cer- 
lains  réflexes,  l’exploratiorr^du  sympatliique,  les  néoplasies  cérébelleuses  et  les  com¬ 
pressions  médullaires. 

Ce  livre  est  très  clair  sans  être  élérnentaiie.  il  ijerrnct  au  lecteur  d’aborder  sans  dif¬ 
ficulté  certains  problèmes  délicats  du  diagnostic  neurologique.  11  faut  donc  féliciter 
M.  Lévy-Valerisi  de  l’avoir  écrit  et  la  rapidité  avec  laquelle  les  éditeurs  ont  dû  procéder 
à  une  deuxième  édition  témoigne  de  la  laveur  qu’il  a  déjà  rencontrée  auprès  du  public, 
mise  au  point  récente  ne  fera  ccrtaiiicrrrcnt  que  de  lui  attirer  do  nombreux  lec- 

O.  Crouzon. 


KRAUSE  (Fedor  )et  SCHtlM  (Heinrich).  Les  affections  épileptiques.  Leurs  fon- 
•iements  anatemiques  et  physiologiques  et  leur  traitement  chirurgical 
(D°  partie)  (Die  ejiilepitisclien  Erhrankungcn.  Ibre  anatomischen  und  physiologischen 
Unterlagen,  simic,  ibre  chirurgisebe  liebandliing.  b'  llülftc,  1  vol.  de  520  pages  et 
112  figures.  Ferdinand  lènke,  édit.  Stuttgart,  19.31,  78  mks. 

Ce  très  important  volume,  qui  ne  représente  que  la  iircmièrc  moitié  d’un  ensemble 
'Consacré  à  l’épilepsie,  fait  partie  d’une  série  de  trois  tomes  de  chirurgie  spécialisée  du 
cerveau,  rédigée  sous  l’autorité  du  P'  F.  Krause,  pour  ce  monurnerrt  de  la  chirurgie 
®fleraande  qu’est  la  «  Neue  Deutsche  Chirurgie  »,  fondée  par  Von  Bruns  et  continuée  par 
Küttncr  (de  Brcslau). 

Ce  premier  volume,  o  uvre  personnelle  du  Prof.  Krause  et  du  D'  Schum,  rassemble 
*^808  six  ];artics  loutcs  les  données  cliniques,  étiologiques  et  anatomo-physiologiques 

concernant  les  épilepsies. 

La  première  jiartic  constitue  une  iirtroduction  historique,  spécialement  consacrée  aux 
premiorf  p  ,  ,  gg  liumaines  sur  l’épilepsie  et  les  documents  préhistoriiiues,  in- 

ens,  égypti(.„g  (.p  gréco-romains  sont  longuement  analysés.  Le  rôle  joué  par  la  fon- 
>on  des  iircmiers  hospices  est  bien  mis  en  valeur,  ainsi  que  les  progrès  dus  aux  écoles 
■fslicrints  (surtout  à  celle  de  Salernc),puis  aux  écrits  des  savants  de,  la  Ucnaissanco. 

*  peut-être  le  rôle  important  do  Thomas  Willis  aurait  mérité  une  mention  plus  longue 
Son  'Irùclulus  (li‘  morbis  coi.vulxivis  exigeait  d’être  cité.  Les  acquisitions  ultérieures 
successivement  soulignées  Jus(|u’au  xix' siècle,  avec  lequel  s’arrête  cet  historique, 
n  1  importance  souligne  déjà  le  caractère  encyclopédique  de  l’ouvrage. 

8  deuxiènie  partie,  après  une  courte  étude  de  l’épilepsie  animale,  est  consacrée  à 
88  données  de  statistique  pure,  concernant  le  rôle  des  différents  facteurs  (âge,  sexe, 
les  8^8.).  F.llcs  portent  sur  des  milliers  de  malades  et  leur  ampileur  atténue 

mconvénients  inséparables  de  toute  étude  mathématique  de  ce  genre, 
us  de  cent  pages  sont  ensuite  consacrées  à  la  symptomatologie  des  épilepsies, 
pert  ^  ‘f^soripiion  rapide  de  l’accès  épileptique  banal  et  de  ses  différentes  phases  (la 
J,  ^  ^8  oünnaissance  initiale  étant  érigée  on  une  première  phase  autonome),  chaque 
Vaso*  d’une  analyse  siiéciale  ;  état  des  muscles  lisses,  réactions 

motrices,  cardiaques,  artérielles,  comparaison  des  variations  des  pressions  san- 
irn*'*^  U'^fèbrale,  variation  de  l’aspect  du  cerveau  aux  différentes  phases,  etc.  11  est 
^  •  iblc  de  résuimu-  loutiîs  les  modifications  neurologiques  reprises  une  à  une,  ni  le 

pitre  spécial  consacré  aux  iihénornènes  iiostparoxystiqucs. 

ffès  une  étude  des  crises  atypi(|ues,  les  auteurs  discutent  longuement  l’épilepsie 
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«  (le  I  yi)('  juksoiiicu  »  et  ils  accordent  à  juste  titre  une  valeur  éffale  aux  crises  motrices 
et  aux  crises  sensitives  et  sensorielles  pures. 

Le  chapitre  de  l’épilepsie  réflexe  a  une,  ampleur  [larticulière.  ex|ilii(uée  par  l’intérêt 
cliiruT’pdcal  de  cette  question,  qu’il  s’agisse  du  rôle  d’une  cicatrice,  posttraumatique, 
d’un  corps  étranger  nu  d’une  affection  thoracique,  alidominale,  etc. 

l’ar  contre,  les  aidmirs  n’accordeid,  qu’un  intérêt  restreint  aux  formes  dégradées  de 
l’épilepsie  :  petil  mal,  absence,  tout  en  donnant  un  déveh)[ip(uneut  im|)nrtant  aux 
manifestations  dont  le  rattac.liernerd,  à  l’éqiilepsie  est  discute:  épilepsie  effective, narco- 
lejisie,  pyknolepsie,  migraine.  Deux  rulirii]ues  paraissent  ceiiendant  trop  brèves, 
celle  lie  l’épilepsie  [lartielle  continue  de,  Kojewnikoff  (dont  l’intérêt  chirui’gical  est 
ponriant  extrême)  et  celle  des  épilei)sics  myocloniqucs,  dont  les  tentatives  récentes 
(frani;aises  en  particulier)  pour  préciser  les  faits  ainsi  dénommés  ne  sont  pas  assez 
utilisées.  Les  préoccupations  chirurgicales  des  auteurs  ex[ilic|uent  de  même  la  dispro- 
))ortion  des  chapitres  consacrés  aux  troubles  psychiques  d’iiru!  [)art,  et  aux  différentes 
variétés  d’auras  d’autre  part.  De  même,  l’évolution  d’ensemble,  de,  l’affection  est  rapi- 
demeid  .sebématisée,  alors  rpu'  l’étude  du  malade  en  dehors  des  crises  est  poussée  très 
loin,  en  vue  de  la  mise  en  évideni'c  de  toute  modification  organii|ue,  et  en  particulier 
humoi’alc. 

La  qualr'iémc  jiartie  est  réservée  aux  problèmes  étiologiques  et  les  auteurs  veulent 
dégager  de  toutes  les  données  de  cet  ordre  cinc|  facteurs  cai-dinaux  :  disposition  générale, 
temlairce  à  des  réactions  épileptiques,  modification  de  l’activité  cérébrale,  frreteurs 
déclanchants  et  facteurs  anatomiques. 

Les  auteurs  étudient  un  à  un  chaque  facteur  élémentaire,  qu’il  soit  passager  (excita¬ 
tion  mécanique,  électrique,  thermique,  vasculaire,  respiratoire,  etc.),  ou  qu’il  soit  du¬ 
rable  (troubles  endocriniens,  intoxication  chronique,  syphilis,  artério-sclérose). 

Un  chapilre  particulièrement  développé  est  celui  de  l'épilepsie  traumatique  (trau- 
rnalisrne  obstétrical  ou  postnatal).  Us  discutent  avec  le  même  soin  le  rôle  des  tumeurs 
cérébrales,  de  l'hydrocéphalie,  des  granulomes  infectieux,  des  parasites  et  des  diverses 
eiicéphaliles.  Un  chapitre  spécial  est  réservé  aux  encéphalopathies  infantiles. 

Aussi  importante  est  la  partie,  concernant  l’anatomie  pathologique,  et  il  est  abso- 
lumenl  inqiossible  île  résumer  ici  la  masse  de  documents  de  tout  ordre  successivement 
jiassés  en  re\  uc  :  lésions  exlracérébrales  primitives  ou  lésions  secondaires  (mdèmes  ; 
é|ianchements  sanguins,  etc.).  L’iconographie  corres])ondante,  particulièrement  abon¬ 
dante  et  luxuimse,  donne  une  idée  de  la  richesse  du  matériel  chirurgical  et  nécropsique 

La  deuxième  partie  est  consacrée  aux  [iroblèmes  physiologiques  de  l’cfiilepsie.  Tous 
les  modes  île  reproduction  expérimentale  sont  passés  en  revue,  spécialement  che* 
l’aidmal.  Le  [iroblème  des  loealisalionselceluidesdiffusions  sont  longuement  étudiés  et 
l’on  connaît  à  ces  points*  de  vue  l’autorité  particulière  de  Krause,  et  une  carte  de  lu 
l’égion  rolandique  résume  les  constatations  faites  par  lui  chez  142  sujets  par  excitu" 
lion  rnunoiiolaire  avec  son  électrode  s|)éciale. 

Les  jihénomènes  sensoriels  sont  envisagés  avec  lu  même  minutie, enmême  tenqis qu’est 
disculé  le  rôle  des  régions  sous-corticales. 

Près  de  soixanle-dix  pages  de  bibliographie  dis|)erséesà  la  fin  de  chacune  des  partie* 
tomplèlenl  cel  ouvrage.  Avec  le  second  tome,  actuellement  sous  pressi:  et  réservé  aU 
diagnostic  el  au  Iraitement,  il  constituera  un  ensemble  fondamental,  sans  la  lecture- 
duquel  il  sera  dorénavant  impossible  d’écrire  sur  l'épilepsie. 


M.  MoLLAïuî-r. 


AiKAi.ysr'S 
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SICABD  DE  PLAUZOLES.  Education  sexuelle.  Génération  consciente. 

Un  vol.  (le  90  i(ai;es  I.es  nditioiif:  màlicalex,  Paris  1931. 

Colle  monograpliieesl  consacrée  à  l’élude  des  causes  de  défjénérescenco  de  l’homme,  et 
du  rôle  (|ue  peut  Joikm-  l’éducalion  sexuelle  dans  la  prophylaxie  de  celle  dé<rénérescence. 
Elle  envisa^'e  éKalcmenl  la  valeur  du  malthusianisme  et  consacre  (juchpies  pages  à  la 
Stérilisation  humaiiu'  cl  au  moyen  arlil'ieiel  de  séh'clion  (pie  eonslilue  la  prophylaxie 
«nliconcepUonnelle.  C,.  T,. 

BLENCKE  (August)  et  BLENCKE  (Bernhard).  Les  affections  osseuses  et  arti¬ 
culaires  d'origine  nerveuse  (IJie  iS'europalhischen  Knocken  und  ( lelenk-AI’fek- 
tionen.  Un  vol.de  lîtrl  pages,  211  figures,  che/.  I''er(linaud  Rnkc  de  Siullgarl,  1931. 

Celte  monographie  cxlia'memenl  hicn  éditée  el  illustrée  se  divise  en  trois  parties  : 
première  est  consacrée  aux  généralités  clini(pies  et  lliérapeutiipics  concernant  les 
hlanifftstatioiis  osseuses  el  arliculaiia's  d’origine  nerveuse.  Dans  la  deuxième  partie, 
plus  importante,  l’auteur  consacre  des  chapitres  spéciaux  l’i  cha(]ue  localisation  du 
®<luelclle.  Il  étudie  ainsi  successivement  le  crâne,  la  colonne  vertébrale  et  la  cage  Iho- 
>'uci((ue,  le  membre  supérieur.  Il  consacre  trois  chapitres  importants  aux  difrérentes 
localisations  osseuses  et  articulaires  du  bassin  et  du  membre  inférieur.  I■;nfin  une 
dcrnii^re  étude,  envisage  les  relations  des  traumatismes  avec  les  ostéo-arlhropalhies 

herveuses. 

Ce  travail  important  est  complété  par  une  bibliographie  considérable  et  constitue 
Ou  très  important  travail  au  point  de  vue  documentaire  pour  tous  ceux  (|ui  s’inléressenl 
cet  ordre  d’affections  ostéo-arlicniaires  nerveuses.  C.  U. 

Ï^AMA'ÏE  (Henri).  Vers  l’homme  meilleur.  Un  vol.de  173  pages,  chez  Félix  Alcan, 
Paris,  1931. 

Cet  ouvrage  complète  la  série  d('s  publications  antérieures  de  raulenr  (|ui  se|iréoccnpe 
surtout  des  relations  de  l’état  social  avec  les  sciences  hiologi(|ues  et  la  psychialrie.  Il  le. 
Considère  lui-même  «  comme  un)_lravail  (de  psychiatrie  appli(|uée  ou  de  sociologie 
o*odernc  n.  Connue  précédemment,  il  se  préoccupe  donc  des  (pieslions  sociales,  des 
fan  o'cc  l’oquilibre  mental,  de  l’assistance  psychiatri(|ue,  de  Pen¬ 

des  ^  ’’*''’''niale  el  de  la  natalité  normale,  l  u  cha|)itre  particulier  esl  consacré  à  l’élude 
^  'dations  de  la  religion  révélée  et  de  la  politi(|ue  el  un  autre  aux  relations  de  la  guerre 
les'  *■  P'^ydu'pothologie.  I. 'élude  s(>  lerinine  enfin  par  des  considérations  conceinant 
'tudes  médicales  à  propremeid  parler  el  l’enseignement  si'condaire. 


^Natomie  pathologique 


(Carlo).  Modifications  histologiques  du  corps  strié  chez  des  su- 
s  atteints  de  diverses  maladies  {.Modifica/ioni  del  (piadro  islologieo  del  coi'iio 
lato  in  soggelti  morli  di  malalli  varie.  liivisUi  ili  [xiloliij/iii  ni'rvoxn  c  mciilale 
'ol.  XXXVlll,  fasc.  I,  juillel-aoi'il  1931,  p.  152-379. 


otude  analomi(iue  du  corps  strié  normal  el  path()logi(|ne,  avec  des  fi- 
s  et  une  bibliographie  très  eomplèle.  Arlicle  à  consulter  pour  les  travaux  concer- 
-die  (lueslion.  D.  U. 


AN  A  r.  VS  lis 


GIA.G.\NELti[  (Vittor  CJjoi.  Li  nsvroglie  dans  l’encéphalite  épidémique  ohro- 
niqaa.  (l,i  ii!vro,'li:i  lîri  ;.i!'aliLi;  upi  I  Mil'  •  »  cnniica.  AiinuU  delV  os  pédale,  psic.hia- 
Irii-i)  di  periiijia,  luiriiM',  X'Cv',  l'ii'ir,.  1-11,  jiiiii-jiiilliil,  ID’il,  |).  I.i-j7. 

Les  i'oar,lii)iH  ili;  la  ont  lUé  lUii  liées  ilaiis  Li’ois  cas  d’encéphalite  épidémique 

proli)n,'éi!,  et  dans  1  un  de  ces  c  is,  le  m  d  i  Ij  avait  siii’vé  ui  'J  ans.  On  a  observé  surtout 
dos  réactions  l'liales  de  typ  ;  ré^n-essif  allant  jusqu'à  lu  l'orm  dion  des  cellules  amilioïdes. 
Quelques-uns  même  des  éléments  présenLai(!nt  le  |)liénomène  d(!  la  clasmatodendrose. 
Ces  lésions  gliales  ne  se  tr.)nve,nt  pas  simultanément,  ni  avec  la  mémo  intensité  dans 
les  dili'érentes  p  irties  du  cerve.  lu.  lOlles  pré  lumineut  au  niveau  dus  zones  [iréirontalcs, 
et  au  bout  île.  quelques  années,  deviennuit  aussi  évidentes  dans  les  réi'ions  frontales, 
temporales  et  occipitales.  Il  est  intéressant  de  constater  que  dans  les  réj'iuns  où  les 
lésions  cellulaires  sont  en  l'énéral  les  pins  importantes  (globus  pallidus,  corps  strié, 
loims  niger),  les  lésions  névrogliques  sont  au  contraire  peu  importantes. 

Pour  l’étude  de  eus  réactions  névroqliques,  l’auteur  a  utilisé  la  méthode  de  Hizzo 
et  aussi  une  ma  liiication  personnelle  de  la  technique  de  Bielchowski  qui  lui  a  fourni 
d’e.Kcellentes  imagos  qu’il  reproduites  dans  son  travail.  G.  t.. 

LADAME  (Charles)  et  MOREL  (Ferdinandh  Contribution  à  la  topographie  des 
lésions  histologiqass  du  csrvaau  sénile.  Avehiues  suisses  de  neurologie  el  de  psi/' 
chialrie,  vol.  X.XVll,  fasc.  ’i,  p.  dUl-iiil. 

Etude  histoloijique  de  oerveaus:  de  m  dailes  ayant  présenté  des  signes  cliniques  de 
démence  sénile  simple,  de  presbyophrénie,  de  maladie  d’Alzheimer,  d’atrophie  de 
Piek  ou  enfin  de  psychose  tardive.  Los  mitholes  d’cx'amen  employées  ont  été  les  mé¬ 
thodes  do  lîielchowski,  de  Hio  del  llirtogaet  du  Nissl.  Les  éléments  qui  oiitfait  l’olijet 
de  cette  étuile  ont  été  les  plaques  séniles,  les  réactions  des  différents  types  névrogliques, 
en  particulier  dos  astrocytes,  les  altérations  des  cellules  ganglionnaires  et  certaines 
altérations  vasculaires.  Les  études  ont  été  faites  com|)arativement  au  niveau  de  deux 
régions  corticales  symétriques,  lèt  l’auteur  donne  le  détail  précis  de  ce  que  cette  étude 
lui  a  permis  de  constater.  G.  L. 

FREY  (Eugen).  L’anatomie  pathologique  de  l’encéphalite  léthargique  (Zur  p®” 
thologischon  .Anatomie  dur  Encephalitis  lolhargica.)  Archives  suisses  de  neurolo'Ji^ 
el  de  psijchialrie,  vol.  X.KVII,  fasc.  2,  p  2ô'J-278. 

.Après  avoir  fait  une  étude,  très  complète  des  diverses  lésions  qu’il  a  rencontrées  dans 
des  cas  d’encéphalite  épidémique,  l’antenr  se  range,  dans  l’ensemble,  à  l’opinion  de 
liielchowski  pour  (|ui  tout  le  syndrome  postoncéfihalitique  serait  la  conséquence 
d’un  processus  pathologique  diffus,  avec  |)  irticipation  abondante  dos  diverses  struc¬ 
tures  <ln  bulbe,  de  la  protubérance,  du  cervelid,,  du  mésocéphale  et  du  diencéphale 
ainsi  (pie  du  cerveau,  participation  a  laqu  die  s’adjoignent  des  facteurs  humoraux  et 
sécrétoires,  ce  qui  répondriut  à  la  richesse  et  à  la  variété  symptomatiipio  des  aspects 
cliniques.  G.  L. 

CORNIL  (Lucien,!.  La  restauration  fonctionnelle  et  la  régénération  anatorni*!'*® 
des  fibres  nerveuses,  /iccuc  tnédicale  de  France  el  des  Colonies,  8"  année,  mars  1931» 


L’examen  bistidogiqnc.  de  la  moelle  aux  différents  stades  évolutifs  lésionnels,  en  te 
liant  compte  aussi  du  decré  de  gravité  de  la  section  physiologique,  a  permis  à  l’auteur 
de  distinguer  deux  types  de  restauration  : 
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Dans  un  premier  type,  il  a  cilisrrvé  des  j  liéncnn'nes  de  léfaiation  assez  parliruliers 
qu  il  a  proposé  do  désigner  sous  le  neni  de  psciido-iegénéiaUon  ou  de  récupéralion  fonc¬ 
tionnelle  précoce  des  éléments  ncivcux.  Anale  inique  ment,  on  constate  une  atteinte 
légère  des  fibres  que  mettent  eui  valeui'  les  n.éll.e.des  Iiistoleigiqiics  modernes  (Biel- 
chowsky,  Cajal,  Jakob),  lèn  ce  ejui  conceinc  les  lésions  obscivécs  j  eu  apiès  le  trauma¬ 
tisme  chez  l’hommo  et  chez  l’aniniiü,  rauteui'  admet  ejue  les  modifications  de  volume 
du  eylindraxe  (gonflement,  asjiect  nionilife  i n;e,  as]  eed  éj  iiienx)  e  st  eiltérieurement  ré¬ 
parable.  I,a  turgese'cnee  des  gaines  de'  n, véline,  ras]  iet  aiéolaiie  e‘l  vaeuolaire  de  la 
névroglie  peuvent  êire  également  eemsidéiés  ce  rime  des  as]  rets  li  ansitoires. 

Dans  un  autre  ordre  de  faits,  les  lésions  sont  jreifemeles  et  eaiactérisées  par  une  dégé¬ 
nérescence  pi'imaire  aiguë  qui  a  été  écrite  ]  ar  (Jaiide  et  I  hrimitte.  Ces  altérations 
atteignent  une  telle  acuité  (fragmentation  des  cylinelraxes,  formation  de,  masses  hya¬ 
lines,  myélomalacie,  secondaire)  e(ue  la  léeupéiation  fonctionnelle  ne  se  fait  pas  ou 
Wen  s’installe  incornplèb  ment  et  très  laidivr m.ent  quelques  n.ois  ou  même  plusieurs 
années  aprèsle  traumatisme.  C’est  dans  ces  cas-1  à  qu’on  peut  déeriie  des  phénomènes 
de  régénération  proprement  dite  des  éléments  nerveux  médullaires. 

Mais  la  notion  de  paiallélisme  ne  peut  être  maintenue  entre  la  i éeni  éi ation  fonction¬ 
nelle  précoce  et  la  l'égénéi  ation  anatomique)  tardive  des  fibir  s  mivcuses  si  rare  d’ail¬ 
leurs  dans  la  moelle  traumatisée. 

La  première  est  la  eonsé()uence  favoi'ablc  de  ces  états  desection  médullaire  jihysiolo- 
gique  transitoire,  telles  ([ne  les  réalisent  souvent  eei'l aines  comrr'.otions  spinales.  La 
Seconde  débntr^  liés  tai'divemcnt  constituée  par  des  fibres  de  néol'oimation,  le  ]ilus 
Souvent  amyélinif|ues  (|ui,  vraisemblabhn'.ent,  apy  arlienm  nt  au  système  des  fibres 
Sympathiques.  I.eur  disyiosition  est  ecyiendant  trop  anaiehique  et  trop  désordonnée 
pour  aboutir  fi  la  reslauration  physiologique  intégrale.  G.  L. 


IMARi  (Andréa).  Les  variations  bistopatholcgiques  de  la  paralysie  générale, 
consécutivement  à  la  malariathérapie  (yulle  variazioni  del  quadro  istopatologico 
délia  paralisi  progressiva  in  seguito  alla  incculrz.icne  délia  malaria).  Itivisla  di  pato- 
‘ogia  neruosa  r  mcnlale,  vol.  XXXVIl,  fasc.  3,  n  ai-jiiin  IS'31,  p.  7J0-776. 


L  étude  histologi(|ue  de  sept  cerveaux  de  y  ai aly tiques  géiiéiaux  traités  par  la  malaria 
®t  morts  à  diverses  périodes  après  ee  liailrmcnt,  n’a  permis  de  eonstater  que  dans 
deux  cas  une  régression  des  lésions  inflanimaloires.  Dans  aucun  des  cerveaux'  on  n’a 
pu  observer  de  tendance  à  la  tiansfoin  ation  des  lésions  y  aialyliques  en  lésions  syyibi- 
iques.  y, a  reeherebo  du  S|iii(K'liè1e  elfrclnée  mainles  fois  a  lonjonrs  donné  des  résiil- 

tats  négatifs.  r.  r 


TONello  (Paolo).  Ccntrituticn  à  la  descripticn  anatcir o-clinique  de  la  dé- 
Bénération  subaiguë  combinée  de  la  moelle  (flontribulo  alla  delimitazione  cli- 
•uca  ed  analnnio-yratologica  délia  dcgeneiaz.ioiic  conibinata  suliacuta  del  midollo 
spinale.)  lÜDisld  di  palolcgiii  ncnwsn  c  mciiUdr,  vol.  XXXVII,  fasc.  3,  mai-juin  1931, 
P.  G71-7J(). 

La  dégénéralion  eombinée  snbaigi'ë  de  la  rr  oelle  s’oliseivc  aussi  fréquemment  en 
O  uuteur  en  ra]i]:oi  te  4  cas  c|u’il  a  y  u  ol  seivei'  ni  un  an.  Dans  trois  de  ces  cas; 

y>  f!'  ^  Pu.niettre  en  évidence  auenne  des  causes  lialiiliiellcs  de  la  maladie  et  dans  une 
Da  ^'d'neidait  avec  du  dialièle,  assoriation  y  atholopiouc  cxtrêm.emont  rarp_ 

éucun  de  ces  cas,  on  n’.a  y  u  nmnirer  l’existence  de  la  formule  sanguine  de  l’anémie 
cieuse.  L’étude,  anatorno-yiatliologique  de  Lun  de  ces  cas  a  mis  en  évidence  que  le 


sir^ri'  l'I  lu  riiilurc  des  l('■si(l]|•i  |)ri]Miiin'S  li'iil,  df  |ii']isi’r  (|u’iiii  iiu'vMiiisim'  liinidii- 

r]ii(|iii\  (‘Iridi!  rsl  d  l:i  Icisc  de  it  |ll•(ll■(‘sslls,  i;L  (|m‘  ('.('liii-id  si;  l'iiiipnjcdK'  idiisi  des  maladies 
syslénialiiiiies  à  |l|■(l|ln■^llelll  pariei'.  Cl.  L. 

NOTO  (Gaetano- Giovanni),  Arachnoïdite  kystique  cérébelleuse,  avec  hydro¬ 
céphalie  du  IV'  ventricule  (Atiicliiiiiidile  (•isli(!i  (■('l■(d]ell:u'('  eoii  idiocid'alo  de 
IV  vcnliiculo).  llirislii  ili  imloloiiiii  iii'rnosii  <■  inciildic,  vol.  XXXVII,  l'asc.  3,  ma>' 
.juin  l'.llil,  p.  r.'.l7-(W7. 

I  Icsci'ipl.ioii  iirialoioo-idiniipie  d’iiiM^  aracliiuiidile  KysUqiie  du  l'crvidcli^avee^liydro- 
ci''pliidi(^  ilii  IV''  vciili'iculc.  Ires  pi'ohahlcmeiil  d’éliolof'ic  tuberculeuse.  L’auteur  insiste 
sur  ee.lte  lorine  de  luéuineite  eliroiii(|ue.  eircoijscrite  de  la  l'osse  craubmiu^  postérieure  qui 
déleruuue  uiu^  syuiptotual(dof'i<^  tout  à  fuit  semblable  à[^eelle,  des^luineui's  de  même 
loealisatioii.  Il  individualise  à  ce  priqios  Irois  m'(uqies  de  symplômes  (pu  ap]iartieimeiit 
à  ees  cas,  l’Iiy pertension  inlraeranietiue  Irès  intensif,  des  signes  eérébelleux  jieii  marqués 
mais  précis,  enl'in  la  lympboeylose  sans  by peraibnminose  du  liipnde'eépbalo-rae.Indicn. 


FERRARO  (Armandoj.  L’origine  et  la  formation  des  plaques  séniles  (  l'Iie  origiu 
and  rormalion  (d'  sejule  plaques).  Arcliincu  <>/  iininilngi/'iinn  itnurliiiilrt/,  mai  1U31 

Utilisant  les  mélbodes  bisl(]|ogiques  nujdei'nes,  L.  eonelut  de  son  élude  que  les  pla- 
ipo'S  séniles  peuvent  lirer  leur  origine  à  la  lois  <les  élémeid.s  névrogli(pics  et  des  cellules 
nei'venses.  Des  éléments  néM-ogli(pies  l’oligodendroglie  est  à  l’origine.  d(^  ipielqucS 
phnpies  lundis  que  les  astrocytes  ne  sembbml  pas  parli<'iper  à  leur  bistogéiièse.  Par 
eontr(q  les  eidinles  mierogli(pies  reiirésentent  un  élément  inqiorlant  d’oii  dérivent  les 
plaipies  séniles,  (lelles-ei  peuvent  aussi  provenir  de  cellules  nerveuses  désintégrées.  Le 
processus  InsI oebimique  qui  aboulit  à  la  Iransl'oimation  en'pla<iiie  sénile[des  élément® 
l'cllulaires  est  encore  ineonnn.  Tout  <'e  (pi’on  sait  est  (pje  ce  proe(?ssusJaboulild'éla  lor- 
mation  d’une  subslane(^  granuleuse" argyrojildle  (pji  donne  dans  ses  portions  centrales 
(pndques  réactions  de  l’amylo'ide  et  dans  rl’antres  cas  les  réactions  d’unejsubstaiice 
gi'asse.  L’auli'ur  n’a  jamais  vu  des  fibres  nerveuses  donner  naissance  à  des  plaques 
séniles.  La  plaque  une  fois  formée,  son  développement  dépend  de  la  participation  de 
cellules  nerveusi's,  de  la  mieroglie,  de  l’cdigodendroglie  et  moins  fré(piemment  (les  astro¬ 
cytes,  inids  de  lonles  ees  ecdiules  les  cellules  mieroglicpies  en  forment  la'plus  grande 
part.  Par  rinlermédiaire  d'un  piajeessns  de  fragmentation  et  d(!  désintégration  )irOgl’e®' 
sive,  les  neurofibrilles  [lartieipenl  aussi  au  développement  de  la  plaque. 

n.  Oaiichn. 

BOLSI  (D.)  et  CONTE  (E.).  L'influence  de  la  i oentgenthérapie  et  de  la  curie- 
thérapie  sur  la  mieroglie  et  la  névroglie  (Le  reîe/.ioni  délia  mieroglia  c  délia 
nevrnglia  aile  radiazioni  Itoenlgen  e  del  lladium).  Hivisla  tli  p/ilolof/iii^nervosa  S 
mcnlnle  vol.  X.'^.KVll,  fasc.  li,  mai-juin  llllll,  p.  77ü-7‘.l7. 

Selon  ees  auteurs,  l’application  de  rayons  X  même  à  (b;  très  fortes  doses  clicz  le  lapid 
ne  parvient  pas  à  provmpjer  de  réactions  inqairlantes  de  la  mieroglie  et  de.  la  névrogli®» 
Par  contre,  les  radiations  de  courtes  longueurs  d’ondes  (pil  émanent  en  grandes  propof' 
lions  du  radium,  provoipieàt  des  réaelions  énergiipies  an  niveau  de  ces  éléments.  A 
la  suite,  d’applications  de  radium  les  cellules  microgliipies  et  1(!S  cellules  névrogÜ'PJ®® 
S’Iiypertropliienl  et  proliliu'ent.  .Mais  tandis  (|U(!  la  réaction  niicroglitpie,  outre  la  phase 
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d  hypertr()|)hi(;,  inoiilre  la  traiisfaniiaUoii  diî  nomhroux  éléments  mi(M'i)fjrliqiies  on  corps 
réticulés  ot  frramilu-ijraissoux,  la  réaction  des  astrocytes  se  Porno  aux  phénomènes 
<l’liypertrophie  ot  do  |)rolirération.  Los  autours  n'ont  i)U  relever  aucune  transformation 
gliale  (ju’ils  ])uiss(!ut  interpréter  oomnie  un  indice  d’activité  phagocytaire  de  la  névro- 
glie.  La  coloration  vitale  oomhinée  aux  applications  do  radium  a  confirmé  que,  seule,  la 
cellule  microgliquc  |iarnn  les  éléments  gliaux  du  tissu  nerveux  en  réaction,  a  un  jiouvoir 
comparable  ,à  la  cellule  liisliooytaire.  G.  L. 


flSCHER  (Ludolph).  Les  muqueuses  au  cours  des  diathèses  vaso-neurotiques 

{Die  Schleimliaute  bei  der  Vasoneurotischen  diatboso,  un  vol.  de  68  pages,  i)réface 
do  Otfried  .Vliiller,  83  figures  et  I  planche  en  couhmr,  chez  Ferdinand  Enko,  Slut- 
Igart,  1<),3]. 

11  laut  entendre  par  diatlièse  vaso-nouroticpie  une  perturbation  de  réipulibre  nerveux 
''égétatif  ([ui  agit  sur  l’organisme  psycbo-])hysi(pie  en  général.  Les  indiviilus  (jui  la 
présentent  ont  une  tendance  aux  marbrures  cutanées,  à  l’acrocyanose,  aux  petites 
octasies  veineuses,  etc.  .\u  point  de  vue.  microscopique  on  constate  chez  ces  malades 
1  existence  d’atypiesstructuralos  de  tout  le  système  vasculaire péripbéri(iue  et  des  ano- 
■halies  dans  l’aspec.t  des  capillaires  qui  |)arai.ssent,  tantôt  spastiques,  tantôt  atoniques. 
D  aspect  des  mui|ueuses  au  niveau  <lu  tube  digestif  et  an  niveau  des  a\itres  organes  est 
’^oigneusemont  étudié  ;  chacune  des  parties  de  ces  divers  appareils  fait  l’objet  d’un  cha- 
Plt-re  particulier.  iMisnite  l’auteur  fait  la  synthèse  de  ces  différentes  recherches  dans  un 
chapitre  consacré  à  la  signification  de.  la  morphologie  capillaire.  G.  L. 

®OZZANO  (M.)  cl,  VIZIOLI  (F.).  La  résistance  du  réseau  neurofibrillaire  dans 
les  altérations  rétrogrades  des  cellules  nerveuses.  Encéphnle,  .X.XVl”  année, 
8,  septembre-octobre  l'.)3l,  p.  61111-610. 

Dne  femme  de  60  ans,  sans  antécédents  neurologiques,  présente  brusquement  des 
phénomènes  douloureux  et  parétiiiuos  des  membres,  ainsi  ([u’une  parésie  bilatérale  du 
'hcial  et  quehpies  troubles  de  la  déglutition,  sans  troubles  sphinctériens.  La  mort  ([iii 
'’Urvint  en  quehpies  semaines  permit  de  constater  les  lésions  primitives  des  nerfs  jiéri- 
Phériques  et  des  lésions  secondaires  rétrogrades  dans  les  cellules  du  groupement  latéral 
CS  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Il  s’agit  bien  d’une  iiolynévrite  aiguë  infectieuse 
Cht  les  auteurs  étudient  avec  précision  toutes  les  modalités  histologiques. 

G.  L. 


jy^ÉNINOES  ET  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 


®antangelo  (G.).  Signification  théorique  et  pratique  de  l’usage  de  l’iode 
Pour  la  sensibilisation  des  réactions  colloïdales  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 

(Significato  teorico  o  jiratico  dell’uso  dello  jodio  per  sensibilizzare  le  reazion 
cc'loidali  del  li.pior.)  Anmili  MVnKjmlah  psicliialricn  <li  pnnniu,  année  XXV, 
I-n,  juin-juillet  HI31,  p.  37-50. 


les  *^'^^'**  énoncé  les  principes  cbimiipies  et  physiipies  sur  lesquels  sont  basées 

Vell  colloïdales  dans  le  liipiide  céphalo-rachidien,  l’auteur  propose  une  nou- 

Cett  consistant  dans  l’addition  préalable  d’iode  à  la  suspension  collo'fdale. 

Sus  ^  a  été  choisie  à  cause  des  ]iroin'iétés  spécifiques  des  sels  neutres  sur  les 

colloïdales.  L’auteur  estime  qu’aiusi  la  réaction  est  rendue  pins  sensible 
he  l’est  dans  la  technique  babilucllement  employée  jusqu’ici. 
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VITO  FARIELLO.  Une  méthode  simple  pour  séparer  les  substances  colloïdes 
des  substances  électrolytiques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  normal 
et  pathologique  (Un  iiielodo  soinpiico  per  sepuriu’ü  le  sostan/.o  culloidi  dalle  eleltro- 
liUi.d»;  nel  li([uidi)  ecl'alo-i'aelildiarii),  sia  mirmale  elle  paLiilo^ieo.)  Annali  ilell'nspe- 
(Uile,  psLr.lUdlrir.n  di  pi’.riiijüi,  année  XXV.  l'aso.  I-ll,  juin-jiilllet]193l,^p.  5-13. 

Descripliiin  d’ime  inmvelle  inétiiode  puni'  sépanw  les  composants  organiques  des 
composants  inorganiques  du  liipiide  céplnilo-racliidieu.  Cette  métiiodo  est  basée  sur  le 
pouvoir  d’absorption  des  colloïles  par  du  cdi'irbon  anirniil  id,  sur  le  dosage  do  ces  subs- 
tanmis.  G-lb. 

MASSAUT  (Gh.)  Contribution  à  l'étude  ]de  la  physiologie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (I.  Magnésium  et  calcium). de  iiniirohxjin  d  de  psi/r.liiiilrie 
belge,  vol.  .K.KXI,  n"  9,  septembre  Ib.'ll,  p.  '.81-086. 

I.o  taux  du  l•al(;lum  dans  le  li(|uide  cépbalo-i-aeliidien  deji’immme  correspond  àjla 
partie  ultiM-l'iltrable  du  calriiiui  sanguin.  .\.u  contraire,  le  magnésium  s’y  trouve  à  une 
concentra tiim  b  ;  lucoup  plus  élevé  '.  Le  |)onrcentage  ilu  calcium  et  du  magnésium  dans 
le  liipiide  n’est  pas  moilil'ié  dans  la  schizophrénie,  la  mélancolie,  la  paranoïa,  la  para¬ 
lysie  génér.ilc,  les  tumeurs  cérébi'.iles.  Le  taux  du  calcium  et  du  magnésium  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  du  chien  correspondent  l’un  et  l’autre  à  la  partie  ultra-l’iltrable 
du  calcium  et  du  magnésium  du  sérum.  Rn  co]qui  concerne  cos  deux  |constituants,  le 
liquide  cépbalo-racbidien  de  l’homme  a  la  inème]composition  au  niveau  dos  ventricule* 
de  la  fosse  sons-occipitalc  et  de  la  région  lombaire,  G.  L. 

CLAUDE  (Henri).  La  paralysie  générale  sans  syndrome  humoral.  Reviiejy 
Neiimhii/ii  ri'Psurldidrii,  vol.  .X.XVIll,  n»  .6-7,  mai-juillet  19.31,  [).  I.36-M1. 

r,e  diagnostic,  de  la  iiaralysie  générale  peut  être,  en  dehors  des  c.as  classiques,  entouré 
de  toutes  sortes  île  difficultés,  car  la  symptomatologie  peut  ôtro  assez  fruste,  surtout 
au  début,  à  la  période  ou  le  traitement  serait  le  plus  efficace.  Il  existe,  d’autre  part, 
une  série  de  cas  dans  lesquels  la  distinction  entre  la  méningo-encéphalite  diffuse  et  le^ 
déterminations  plus  ou  mains  localisées  de  la  syphilis  cérébro-méningée  est  presque 
impossible  à  faire . 

Aussi  attache-t-on  la  plus  grande  importance  aux  indications  fournies  par  l’o.xameu 
du  sang  et  surtout  à  l’étude  détaillée  du  liquide  céphalo-rachidien.  Mais  en  ce  9^' 
concerne  ce  dernier  si,  dans  certain  "s  formes  bien  typiques,  la  coexistence  de  8  ou  10  ca¬ 
ractères  déterminés  peut  entr.ilner  la  conviction,  il  y  n  bien  des  cas  dans  lesquels  les 
divers  éléments  ne  sotd,  réalisés  que  il’uiic  faiam  assez  discrète,  et  meme  dans  certains 
cas  pour  lesquels  l’examen  clinique  tendrait  à  faire  admettre  le  diagnostic,  de  P.  G.,  1®* 
réactions  humorales 'sont  tout  à  fait  négatives. 

L’auteur  rapporte'^des  cas  dans  lesquels  II  a  pu  contréle.r  anatomiquement  l’existence 
d’une  P.  G.,  alors /pie  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  avait  été  complètement 
négatif,  il  se  demin  le  si  ces  rndades  n’aur,dent  pis  [irésenté  à  une  période  antérieure 
des  réactions  biologi.iues  positives,  et  s’il  n’y  a  pas  eu  une  sorte  de  guérison  humorale 
sous  rinfluenc..  d’une  cause  indéterminée,  l'.n  tout  cas,  l’auteur  conclut  de  ces  faits, 
que  dans  certains  cas  ofi  l’interprétation  d(.s  manifestations  cliniques  est  difficile,  H 
faudra  pas  tenir  com[)te  d’une  fa(;.on  idisoluc,  des  résultats^  négatifs  que  j.eut  donner 
l’oxamen  du  liquide  céphalo-rachidien. 

5|Rn  présence  de  sujets  chez  ([ui  le  diagnostic  de  P.  G.  reste  douteux,  il  sera  préfé¬ 
rable  do  no  pas  écarter  les  traitements  héroïquc.s  tels  ^qiie  la  malariathérapie,  pace® 
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que  le  diagnostic  humoral  n’est  pas  sufl'isaniment  établi,  et  il  sera  iiréforable,  au  ])oint 
'ie  vue  prophylactique  de  recourir  à  une  thérai)eulique  qui  a  déjà  fourni  de  nom¬ 
breuses  preuves  de  son  efficacité.  G.  L. 

SÉZARY  (A.),  BARBÉ  (A.)  et  LÉVY  (Georges),  Réaction  de  Wassermann  posi¬ 
tive,  anomalie  isolée  du  liquide  céphalo-rachidien.  lUil.  d  Mau.  de  lu  Soc.  médic. 
«ies  Hôpilauj:  de  Paris,  3"  série,  17  année,  n"  23,  20  juillet  l<i:)l,  p.  i;ji)8-1373. 

Lorsqu’on  trouve  une  réaction  do  Wassermaïui  positive  dans  le  liciiiidc  céphalo¬ 
rachidien  d’un  sypliililique, on  y  constate  en  même  temps, habituellement,  de  la  leuco- 
cytose  et  de  l’Iiyporalbuminose.  Cependant  il  n’en  est  jias  toujours  ainsi.  I.es  auteurs 
aut  eu  l’occasion  à  deux  rojjrises  do  rencontrer  chez  des  malades  non  traités,  et  une 
''ingtaino  de  fois  cln^/,  des  malades  traités,  une  réaction  de  yà'assermami  isolée,  sans  leu- 
uocytose  ni  hypiu-albuitiinose.  Ils  donnent  le  résumé  d(^  toutes  leurs  observations  et 
®  outissent  aux  conclusions  suivantes  :  clav,  les  iiaralytiques  généraux,  la  constatation 
une  réaction  de  Wassermann  isohh;  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  jinraît' tinioi- 
Sner  d  un  processus  parenchymateux  toiqiide  peu  inflammatoire  sur  lef|uel  la  thérapeu- 
“que  peutjquelquefois  agir, binais  reste  le  plus  soux  ent  sans  effet. 

■En'dehorsjde  la  [laralysie  générale  traitée,  il  semble  (|ue  la  réaction  de  W  assermann 
®  ait  unejsignifieation  moins  grave  lorsque  les  maUnh's  soni  indemnes  de  méningo- 

®ucéphaliie.  (P  ] 


®^NZ1NI  (C.)  et  CARAMAZZA  (P.).  La  réaction  de  Greenfield  et  Carmichael 
Ù  1  anhydride  acétique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (l.a  reazione  dbGreen- 


“ciu  B  Carmichael  all’anidride  acetiea  nel  liifuido  c 
(section  praticpio),  38»  année,  n»  37,  23  novembres  I 
La  rt 


lo-rachidiano.)  Il  Policlinico 
,  p.  1733-1737. 


faite 


réaction  de  Greenfield  et  Carmichael  à  l’anhydride  a 


sur’des  liquides  céphalo-rachidiens  de  provenam 


et  à  l’ackle  sulfurique 

, _  . . .  . .  _.._rscs  a  montré  qu’elle 

Paut^être  utilisée  pour  le  diagnostic  des  processus  inflammatoires  aigus  des  méninges, 
Sis  surtout  qu’elle  peut  mettre  on  évidence  les  affections  dégénératives  et  hémorra- 
ques  du  névraxe,  par  l’intermédiaire  des  i)roduits  de  désintégration  cellulaire  lipoi- 
*que  et  peut-être  aussi  par  les  acides  aminés.  G.  b. 


(E.).  Le  pouvoir  glycolytique  du  liquide  céphalo-rachidien  .Sid  potere 
Sicolitico  (loi  inniido  cerebro-spinale)  Fisinloiiiu  e  mrdlcina.,  année  II,  n»  2,  février 
If  1931,  \ 

'les  différentes  expériences  entreprises  par  l’aiiteui'  (pi’il  n’oxistc  uormale- 
aucune  enzyme  glycolylique  dans  le  liquide  eéphalo-raehidien.  Mais  dans  cer- 
Conditions  pathologi(|ues  ou  dans  le  liquider  céphalo-rachidien  jirélevé  post- 
Corr  évidence  la  présence  d’une  enzyme  glycolylique  qui  paraît 

*'®Spondre  à  ce  qui  a  été  observé  et  décrit  dans  la  substance  nerveuse  centrale. 

G.  L. 

le^^  La  régulation  de  l’équilihre  acido-hasique  dans  le  sang  et  dans 

Wçwde  céphalo-rachidien.  Les  modifications  de  la  réserve  alcaline  dans 
Acidose  à  son  début  surviennent-elles  plus  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
®  dans  le  sang  ?  Lijecnirld  vjesnil;.  n"  9,  1931. 

dire'*  '^'câline  du  litinide  céphalo-rachidien  est  inférieure  à  celle  du  sang,  c’est-à- 

que  le  liquide  céphalo-rachidien  présente  une  acidose-relativc  par  rapport  au 
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•’hyperlension  .■i:'i>liiilo-nicliidieiino  i-caliséti  par  iiiifi  oblilériiUon  iHemtiia  du  syslànie 
veineux,  l.es  ailleurs  ossaienl  il’expli(|uer  les  résullals  paradoxaux  cl  ineonslaiils  dos 
pondions  racliidienues  au  slade  préinéninffili<luo.  I.a  cause  on  réside  selon  eux  dans 
•a  oirculalion  loul  à  l'ail  parliculioro  du  liquide  copliaio-i'acliidion  qui  eniprunle  presque 
*■  nue  voie  inlraeérélirale,  des  plexus  clioro'ides  vers  les  nappes  sous-aracliiioï- 

diennes  iiéniisplioriquos  qui  sonl  alisoiumonl  indépendaiiles  les  unes  des  aulres.  La  voie 
‘lescenUunle  vers  le  lac  spinal  esl  insignil'ianle.  il  osl  logiipio  qni-  dos  inodil'ioalions 
agères  du  liquide  inlracranioii  n’aienl  ipi’e  xoeplionnollomonl  un  relonlissoinenl  ra- 
chidien, 

Au  poinl  de  vue  cliniipio,  les  ailleurs  esUmenl  que  le  lerine  do  moningilo  séreuse  i'ail 
1131e  emploi  avec  eeliii  do  réaclioii  méningée  liyperlensive  aseplique  (état  liyia'r- 
ail).  p.,[.  j|j.  I;,  venlriculilc  hypertensive.  l’Iiydropisie  vciilrieu- 

aire  dont  la  palliogoiiie  esl  alisolument  comparable  à  celle  de  l’iiydrocéplialie  venlri- 
Ijulaire.  Solon  lui,  les  méiiingilos  gonoraliséos  diffuses  sonl  toutes  mortelles,  les  méliiodes 
'àrapeutiqnes  actuelles  u’étaut  pas  encore  ca|)ables  d’onrayor  leur  processus.  Les 
aaéningites  d’aspect  généralisé  qui  guérissent  no  seraient  que  dos  réactions  méningées, 
“/^'■‘'at'iuns  vraies  de  la  pie-mère.  Une  méningite  diffuse  etjsoiitique  qui  évolue  vers 
guérison  n’est  qu’une  réaction  méningée.  La  contamination  s’est  faite  sans  l’intor- 
e  mire  de  placards  purulents  inéningitiipies.  Cotte  réaction  méningée  se|)liquc  mérite 

individualisée. 

Au  point  de  vue  pronostic,  l’autour  insiste  sur  la  nécessité  de  critique  vis-à-vis  dos 
®  auients  qui  forment  la  base  de  l’interpréta  lion,  c’est-à-dire,  on  particulier,  vis-à-vis  des 
®  >ons  étiologiques,  des  faits  cliniques,  des  constatations  oiiéraloires,  et  du  liquide 
P  lalo-rucliidien.  Les  e.xaniens  du  liquide  céphalo-racliidien  n’ont  de  valeur  que  lors- 
^^ils  Sont  positifs,  et  raiiteiir  altaclie  une  importance  iironostiqueapiii’écialile  à  la  na- 
Pu  microbe  et  à  sa  virulence  |iarticuliére. 

P  point  de  vue  tliérapeiitique  enfin,  il  tente  une  mise  au  poinl  des  métliodes  de 
'“tement  médico-clnriirgical.  (i.  L. 

Relations  entre  la  réserve  alcaline  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
6n  et  dans  le  sang  et  leurs  rapports  aux  maladies  du  système  nerveux- 

P  inlernulional  de  V  Académie  des  sciences  de  Bohême,  b  juin  1931. 
sai?"-''  ‘■'‘''‘''■vu  alcaline  directe  cliez  13  malades  simultanément  dans  le  sérum 

^Pgum  et  dans  le  liquide  eéplialo-ractiidien.  Dans  la  majorité  des  cas,  il  s’agissait  de 
Peux'^***  système  nerveux,  clie/,  deux  des  malades  les  examens  ont  été  pratiqués 
bas'^  l'ésultats  de  ces  rcclierclies  ]ieuvenl  se  résumer  ainsi  :  le  milieu  aoido- 

'’elalivemenl  [ilus  acide  dans  le  liquide  céplialo-raeliidien  ipie  dans  le  sang 
gne  *  ®PJul-s  dont  les  éclianges  nulritifs  sont  normaux.  D’oii  la  notion  que  les  rensei- 
Pl’écis  'PPi'uis  au  cours  des  acidoses  par  le  liquide  céplialo-raeliidien  sont  moins 
'IP®  ceux  ipn  sont  fournis  par  le  sang.  (1.  !.. 


S!:^Ndes  a  sécrétion  interne 

SI^syndromes  glandulaires 


interne 

[[y»ucHder 


'R  (Hermann).  Les  affections  syphilitiques  des  glandes  à  sécré- 

(Uie  Sypliilitisclien  PlrUraiikungen  der  Iniiersckrelorischcn  Drüsen). 
haui,  and  ijesciiieclds-iiranhlieiien,  Ki'  vol,  2“  partie,  Berlin  1931,  p.  dS.I 


congénitale 

1 


fréquemment  plusieurs  glandes  endocrines,  par 


17-’ 
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G.  L. 


DEIEET  'Pierre).  I  err  ireclt  rr  ie  ic  rr  Iceecr  t  e  itrr  rrîrx  rerfcitriis 
taires.  I  iil.  W  Miw.  de  la  Saciür  nüi<  i.ale  de  (  liinin/ir.  I.  l.\  II.  i,"  H,  ü  n  ni 
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syiidi-onii)  du  ni  ioro;'.')uitoS(i 
«ncéphalile,  miis  lo  diugnusUi;  n’i 


1  précoce  peut  l'aire  penser  à 
is  |)u  être  l'ait  et  la  nécropsie 


lie  tumeur  ou  à  une 
a  pu  être  pratiquée. 


SCHCFf  (Paul).  Aitioa  da  l’extrait  hypophysaire  antérieur  dans  l’irapnissance 
gj-iitale  de  l’he.nn).  Ariiki  ml  licc^prjclnlogi.iiu^,  X1II“  série,  SJ”  aimée,  t.  I, 
■i"  ■4,  avril  l'Jdi,  p.  388-390. 

L’antébbine  doit  être  employée 
®veo  des  extraits  Ir.iîi’.liom  mt  prép 
®st  d’ordre  psycUitpie  et  pliysique 

Présentant  une  ilél'ieience  enlocriue  coin  ne  un  aphrodisiaque.  G.  L. 

V  (P.v).  Lohe  antérieur  de  l’hypophyse  et  croissance.  Archives 
de  neiiroloijie  el  de,  p'i^/chialrie,  vol.  XKV^ll,  l'asc.  2,  p.  321-328 


très  fortes,  do  iirélérence  par  ingestion  et 
transformation  observée  chez  les  malades 
mit  de  lobe  antérieur  agit  chez  les  sujets 


Il  résulte  dos  faits  examinés  par  l’au 
ypophysaire  antérieur,  au  mains  clicz 
la  croissan  :e.  Cette  influence  est  m 
«‘veau  des  organes,  en  particulier  des 


«aractir 


!ur  ([lie  l’absorption  par  la  bouche  d’extrait 
:  Jeune  animal,  exerce  une  influence  certaine 
lil'e.sto  au  niveau  du  squelette,  mais  aussi  au 
■ganes  génitaux 


alors 


’autour  rapporte  u 


•lue  la  médication  thyroïdienne  a  échoue 


1  qui  démontre  cette  action 


Ï-A-BSÉ  (Mircal),  BOULIN  (R.)  et  E3GALIER  (A.).  Etude  d’un  cas  de  tétanie 
Pirathyréopoivâ.  But.  et  M  m.  de  la  S)C.  médicale  des  Uôpilnux  d  ■.  Paris,  3»  série, 
'17»  année,  n«  2.>,  20  juillet  1931,  [i.  1319-1327. 

l^n  homme /lo;22  ans  ([ui  portait  un  goitre  depuis  l’âge  de  17  ans  subit,  aiirès  plusieurs, 
monts  médicaux,  une  intervention,  à  la  suite  de  laquelle  il  présenta  des  signes  de 
me.  Los  autours,  à  propos  de  cette  observation,  insistent  sur  l’intérêt  de  l’examen 
®aaxiqn(;  dms  o  c  is  et  sur  l’utilité  de  l’épreuve  de  riiyporpnéo  qui  permet  de  mettre 
évidence  une  tétanie  latente.  Ils  oslimmt  .|ue  ces  milades  doivent  être  suivis  lon- 
ment  et  traités  par  rhorinono  parathyroïdieiiiie.  Us  se  demandent  s'il  n’y  aurait  pas 

‘«lérétàsui^ 


;  ([iii  fout  des  es 
:  les  pimthyroid 


do  greffe  | 


irathyroï- 
r  le  corps 


0  les  chirurgien 
“ne  au  cours  de  la  thyroïd 

«‘yoWe  extirpé.  G.  L. 

^ANooLFlNf  (Ro  sario).  A  propas  du  psauio-harmiphroditisine  masculin 
de  ^  modifications  secondaires  des  caractères  sexuels  à  la  suite 

®  la  castration  (Sullo  pseudo  ormafroditismo  masohile  familiairo  e  sulle  modifi- 
m  socondario  doi  caratieri  sessuali  on  soguito  alla  castrazionc)  Il  policlinico 
««Iwn  chirurgicale),  année  XXKVIH,  n»  8,  15  août  1931,  p.  410-411. 

de  doux  s  nurs  qui  ont  présenté  toutes  deux  des  caractères  sexuels 
rnp„ica|'^^  losr|uelles  l’auteur  a  pu  observer  les  effets  d’une  intervention  chi- 

hUesf  **  ^  l>i'0|)os,  il  expose  longuement  les  faits  embryologiques  concernant  cette 

G.  L. 

«1  MULLER  fP.).  U 
_  «ses  du  squelette.  Bail,  el  Mé, 


1  cas  d'adénome  parathyroldien  avec  lésions 

.  de  la  .Soc.  médic.  des  Hôpilaar  de  Paris,  3“  série, 
-“‘ee,  n'’27,  2'.;  octobre  1931,  p.  151o-l3’23. 
dans  ^  de  41  ans,jus([u’alors  bien  portante,  présente  des  douleurs  inexpliquées 

membres  inférieurs  et  dans  la  région  lombaire.  Au  bout  de  quohmos  mois, 
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siii'viiml  iiiiiî  fninliiro  sponlandc  riii’oii  Iniil.o  sans  ràsulüils  pendant  deux:  mois  par 
l’extension  eontinue.  Une  radio<;ra|il]ie  r'évMe  alors  une  déealeirieation  extrême  de  l’os 
fraeluré  avee  élarf'isseinent  de  la  cavité  médullaire  et  aspect  polvfjéodiipie.  On  tente 
en  vain  un  euretasîe  et  une  <;rel'l(^  osstnjsi'.  I.a  luopsie  du  loyer  de  Iraeture  montre  un 
remaniement  de  l’are, liitee.ture  osseuse,  avee  résorption  lacunaire,  lilirose  médullaire 
et  présence  de  myéloplaxes.  Ultérieurement,  surviennetd,  des  l’ractures  multijiles.  Les 
radi(){'ra|ilii<|ues  inoidrent  une  decal(  ilii  alion  frenéralisée  du  s(|uelette.  Une  faiblesse 
musculaire  extrême  et  diffuse,  sans  sif^nes  de  localisation,  détermine  une  impotence 
totale,  l.’élat  digestif  est  marqué  par  de  la  e.onsti|jaLiün,  de  l’anorexie,  puis  des  crises 
répétées  de  vomissements  et  de  douleurs  ('astri()ues.  Dans  la  troisiènu?  année  de  l’affec¬ 
tion,  le  tronc  S(^  tasse,  les  membres  se  raeconre,iss(!nt,  les  radioffraiihics  montrent  que  la 
déc.alcification  progresse.  Quatre  ans  après  le  début  s'est  constitué  un  grand  état  ostéo- 
inalaeiipie  avec  distorsion  des  mendires  ;  le  srpielette  de  ceux-ci  a  pour  ainsi  dire  dis¬ 
paru.  Le  tronc  est  tassé  et  déformé  ;  aucun  mouviunent  n'est  plus  po.ssible.  U’Iiypercal- 
eéinie,  l’abondant  dépôt  calci(pie  des  urines  réflèteid,  rappaiivrisserneid,  progressif  de 
l’os  en  calcium. 

L’exploration  parathynpïdienne  esl  refusée  [lar  la  mabule.  L'évolution  se  fait  vers  la 
cachexie  et  la  mort,  fin  constate  à  l’autopsie  un  volumineux  adénonu'  paratliyrotdiea 
oi'i  l’on  retrouve  les  trois  élémeid.s  cellulaires  de  la  parathyroïde  normale.  L’adénome  esf 
constitué  esseidiellernenl  de  cellules  principales,  hw  cellules  principales  foncées  prédo¬ 
minent.  I.’iilentité  est  évi<lente  entre  c(dte  observation  el  celles  oïi  la  guérison  fut  ob¬ 
tenue  par  la  paratbyroïdei'toiine.  L'ablalion  di^  cel  adénome  eut  vraispnnblablemcn^ 
enrayé  la  maladie.  U.  L. 

COURRIER  (R.).  Notes  d'endocrinologie  ovarienne.  Prr.v.sr  mcdimilc,  n” 

18  novembre  11131,  p.  1C>H8- 1111)0. 

I.es  deux  hormones  de  l’ovaire  sont  différentes.  Klles  agissent  à  des  moments  précis 
du  cycle  menstruel  et  se  succèdent  dans  un  ordre  défini.  Ulles  se  gênent  et  se  nuisent 
quand  elles  se  reucoidrent  en  cen-taines  proportions.  T.es  faits  d’aeipiisition  récent* 
brièvement  schématisés  dipvrontrégir  un  jour  l’opothérapie  ovariimum  II  ne  faudra  P**®' 
adininislrer  les  hormones  à  un  moment  (pielcompin  ilu  cycle  menstruel.  Il  faut  songer  ii 
leur  ordre  d’action  :  la  progestine  n'agit  pas  en  l’absence  d’une  sensibilisation  foU'*’* 
Unique  préalable.  On  aura  toujours  présente  à  l’esprit  la  notion  de  l’antagonisme  d 
le.s  oppose  i|uand  elles  coexistimt.  Il  s’agit  jusppi’à  présent  d’une  thérapentiiiue 
subslilulion.  f)r  les  recherches  récentes  faites  sur  l’hypophyse  antérieure  montrent  d* 
plus  eu  plus  nelt(‘ineid.  l’iiifluenia’  de  cette  glande  dans  le  <'onditionnemeut  de  l’i’**'’ 
vité  ovarienne,  (les  recherches  sont  encore  en  pleine  évolution.  .Mais  (piand  on  saura 
utiliser  des  extraits  préhypophysaires  actifs  et  bien  dosés,  le  traitement  consiste®^’ 
en  présence  d’un  ovaire  déficient,  à  tenter  d’abord  de  le  tirer  de  sa  toi'peur.  Cio  n 
f|u’après  l’échec  de  cette  thérapeutique  causale  ipi’ou  pourra  employer  les  horma 
ovariennes.  (l.I,. 

VANELLI  (Angelo).  Un  cas  d'eunuchoïdisme  (Un  caso  di  eunocoidismo.)  liasSl’O'^ 

<li  .•iliiili  iixicliiiitrici,  vol.  X.\,  fae.  3,  septendire-oetobre  11)31,  p.  D'ID-DbfL 

Dans  le  cas  en  question  on  a  constaté  non  seulenumt  l’existence  d’une  insuffisa''*' 
testiculaire  très  maripiée,  mais  encore  un  dysfoirctiouuenient  des  auti'cs  glandes,  et® 
parlieulier  de  la  thyronle  et  de  l’hyqaqdiyse. 
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LABBÉ  (Marcel).  A  propos  de  l’action  histophysiologique  de  l’insuline  sur 
1  hypophyse.  Bulldin  de.  l'Académie  de  Médecine,  3“  série,  t.  CVI,  95’=  année,  n°  31, 
Séance  du  3  noveniljrc  1931,  p.  2G1-2G1. 

hauteur  relate,  l’oliscrvation  d’un  sujet  atteint  de  diabète  insipide  qui  a  (été  soumis 
1  épreuve  d’hypoglycémie  provoquée  par  l’injection  d’insuline.  Une  première  fois, 
alors  que  le  malade  était  traité  par  dos  injections  de  rétro-pituitrine  qui  réfrénaient  son 
‘liabète  insipide,  et  corrigeaient  son  insnfi'isance  pituitaire,  la  réaction  s’est  produite 
jiormalemcnt.  Une  seconde  fois,  après  cessation  du  traitement  par  la  rétro-pituitritie. 
®  féaction  d’iiypoglycémie  a  été  intense  et  accompagnée  de  menaces  d’accidents  qu’il 
®  fallu  comliattre  par  des  injections  de  glucose.  Ainsi  donc,,  pense  l’auteur,  l’activité  de 
®  sécrétion  rétro-pituitaire  s’oppose  à  l’action  liypoglyc.émiante  de  l’insuline. 

^EISsENBACH  (R.-J.),  GILBERT-DREYFUS  el  BRISSET  (J.-P.).  Diabète 
iasipide  d'origine  syphilitique.  Obésité,  troubles  génitaux,  troubles  de  la  ré- 
S'^Iation  thermique  et  du  métsibolisme  hydrocarboné.  Etude  biologique. 

el  Mém.  de  la  Suc.  médicale  des  llôpilaiix  de  Paris,  .3'=  série,  l?»  année,  n”  31. 
Ua  novembre  1931,  p.  1709-1717. 

j^^*^_®^'’''alion  d’unefemme  clnr/.  Iaipiell(=  est  survenu  subitement  un  diabète  insiiiide 
rnéme  jour  qu’une  hémiplégie  droite,  sept  ans  après  une  roséole.  La  nature  sypliili- 
l'affection  est  encore  soulignée  [)ar  l’existence  d’un  signe  d’-Argyll-Uobertson 
J,  d’une  kératite  interstitielle  et  d’une  paralysie  oculo-motrice  à  droite.  Mais 

ancienneté  de  la  lésion  (pii  remonte  à  plus  de  15  ans  cxplicpie  l’inefficacité  du  trai- 
^«•nent  spécifique. 

^^he  diabète  insipide  est  absolument  typique  dans  ces  manifestations  et  dans  son  mode 
g  f^aation  à  la  thérapeutique  hypophysaire.  Ce  diabète  insipide  s’accompagne  d’un 
la  '**''**  adiposo-génital  assez  caractéristique,  d’un  trouble  tout  à  fait  particulier  de 
ermorégulation,  enfin  d’un  trouble  glycorégulateur  indéniable. 


Infections  et  intoxications 

^^^ITTE  (d  MERLE.  Méningite  cérébro-spinale  à  «  bacterium  cutis  com- 

®  liiil.  cl  Mém.  de  la  .Suc.  médicale  des  Hôpiluiix  de  Paris,  3”  série,  47'  année, 
18  mai  1931. 


JJ  (D  )  ARICESCO  (C.),  Contributions  à  l’étude  des  syndromes 

,,'^'®®^tni<iues.  Uni.  el  Mém.  île  la  Suc.  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  S'  série, 
année,  n'=  15,  u  ,„.,i  ipsi,  p,  G9G-7Ü5. 

^®'ames*°''  *1“‘**''’*^  ‘’aa  ''c  syndromes  neuro-anémiques  survenus  tous  chez  des 

Le  'inatro  malades  moururent  après  une  évolution  qui  a  durée  de  19  à  32  mois, 

le  nient  au  foie  frais  ou  à  l’extrait  liépatiipie  n’a  eu  (lu’une  action  passagère  sur 
des  ttiai.*^*^  l'ématics  et  aucune  action  sur  l’évolution  des  signes  nervcu.x.  Chez  une 
^f'nale  *  '  ^''luen  anatornnpie  a  permis  de  constater  l’existence  d’une  aracluioïdite 


.  (Pr.).ct  GOUNELLE  (R!.).  Myotonie  è.  forme  méningée  par  poussée 

avec  hypochlorémie.  Bon  état  fonctionnel  des  reins  après  la  crise. 


ANALYSES 


I7r, 


JJiil.  cl  jMùin.  lie  la  S'jo.  médicale  des  Hôpilaux  de  Paris,  :.i’  série,  4  7“  année,  n“  17, 
'>:>  mai  1931,  p.  796-802 

(  ibsc.rvaUon  d’une  poussés  d'a/.ol.éinio  aif^uë  ayant  provoiiué  un|syndromc  inyoloni" 
aiijue  à  forme  ménin.i'ée  avec  myoclonies  associées  chez  une  femme  do  30  ans  en  état 
d’hypochlorémie  par  décliloruration.  Trois  mois  après  la  guérison  de  la  crise,  une 
légère  albuminurie  témoigne  vraisemblablement  d’un  processus  rénal  que  confirme  une 
tendance  à  la  diminution  de  la  réserve  alcaline,  mais  ((u’infirment  une  urée  sanguine 
basse  et  une  élimination  phtaléinée  au-dessus  do  la  normale.  G.  L. 


LAIGNEL-LAVASTINE,  BOQUIEN  (Y.)  et  PUYMARTIN  (Ch.).  Spirochétose 
mâningée  anictérique.  Bal.  et  Mém.  de  la  Soc.  médicale  des  Ilûpilaiix  de  Parih 
3«  série,  17»  année,  n»  17,  20  mai  1931,  p.  802-800. 

Apparition  d’un  syndromi;  méningé  très  net  chez  >in  homme  de  33  ans,  qui  travaille 
les  mains  dans  une,  eau  boueuse,  infestée  par  les  rats,  fdévolulion  de  l’arrcclion  est 
apyréticpin  et  des  ponctions  lombaires  montrent  l’existence  dun  liquide  louche  avee 
lymjfhooytose  sans  hyperalhuminose.  I.e  sérodiagnostic  spirochctosi(|ue.  est  positif 
dans  le  sang.  On  note  une  très  légère  atteinte  rénale  avec  azotémie  discrète  et  albuffli' 
niirie  transitoire,  mais  on  ne  décèle  aucun  signe  hépati(iue.  La  réaction  de  Wasserm*® 
s’est  montrée  partiellement  et  transitoirement  positive  dans  le  liijuide  céphalo-raclù' 
dieu.  (i.lL. 

LIVERANI  (Ettorej.  Un  cas  d’aphasie  transitoire  au  cours  d’une  paraty* 
phoïdo.  B  (.Su  di  un  caso  di  afasia  Lransitoria  complicanle  un  paraty[)hoide 
licliiiico  (.Section  pratiijuej,  année  XX.KVTII,  4  mai  1931,  p.  020-02.0. 

Ajirès  avoir  envisagé  les  différentes  pathogonies  possibles  de  cette  aphasie  motri®® 
Irnusitnire,  l’auteur  conclut  qu’elle  est  dun  à  une  action  des  toxines  sur  les  élém®!*^ 
nei'veux  de  la  zone  du  langage.  G.  1,. 


SE2ARY  (A.)  et  ROUDINESGO  (M”»).  L’incubation  du  tabès  et  de  la  paralÿ»*® 
générale.  Bal.  cl  Mém.  de  la  SocUlé  médicale  des  Hôpilaux.,  3®  série,  47®  ann^®’ 
11®  19,  8  juin  1931,  p.  908-977. 


L’intensité  du  traitement  suivi  au  début  de  la  syphilis  joue  un  rôle  eu  nsidérable  dan® 
la  durée  iln  l’incubation  de  la  ne.urosyphilis  parenchymateuse.  La  complication  i*®^ 

veuse  apparaît  d’autant  plus  tôt  que  le  traitement  prée.oce  a  été  plus  important,  m®' 
insuffisant.  1  iii  aulre  faeleur  i|ui  peut  inlluer  sur  la  durée  de  l’incubation  du  tabès  e 
la  paralysie  générale  est  l’àge  auipjel  les  malades  ont  contracté  la  syphilis.  La  durée 
cette  incubation  est  d'autant  plus  courte  que  la  syphilis  a  été  contractée  à  un  dge  P 
avancé.  L’action  du  sexe,  des  malailes  est  faible.  Le,  rôle  de  la  profession  ne  parait  P 
plus  important  à  ces  auteurs.  Ils  estimeul  que  le,  surmenage  intellectuel  ne  parait  P 
préilisposer  .i  la  neurosyphilis.  La  rareté  relative  de  la  jiaralysie  générale  dans  la  P®P,^ 
lation  rurale  tient  non  pas  à  la  profession  des  malades,  mais  au  fait  que  la  syP**' 
est  beaucoup  moins  répandue  à  la  campagne  (|u’à  la  ville.  Ils  admettraient  plus 
tiers  rinfluenee  des  ehoes  nerveux  que  e.elui  de  rnlcoolisme,  et  ne  se  prononcent  pa® 
les  relations  de.  la  ueiirosyphilis  avee  le  caractère  cliiiiipie  des  lésions  cutanée® 
début. 

Au  [loinl  de  vue  thérapeutiipie  en  eonjuguaiit  l’aetion  du  91  1  et  du  bismuth  on 
le,  malade  a  l’abri  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale.  O.  L. 


Il  in®* 


ANALYSES 


^^^■SSADE  (G.).  Méningite  tuberculeuse  chez  un  adulte  ]au  décours  d’une 
attaque  de  rhii33.iti3m3  articulaire  aigu,  lî'il.  cl  Mc.ni.  dc\la  Soc.  médicale  des 
Hôpitaux,  3'  série,  t?''  aiiiioe,  u"  19,  8  juin  1931 ,  |i.  9Ü5-9Ü0. 

un  adulte  do  32  ans  on  voit  survenir  une  méningite  tuberculeuse  aussitôt  après 
une  crise  de  rhuiuatismc  articulaire  aigu.  L’auteur  discute  longuement  les  relations  entre 
elles  de  ces  deu.\  inlections.  G.  L. 

Binet  (Léon)  et  ZAMFIR  (G.).  Recherches  expérimentales  sur  l’intoxica¬ 
tion  par  le  tabac  et  par  la  nicotine.  Bal.  cl  Méni.  de  la  Soc.  médic.  des  Ilôpilaiix 
de  Pari.s,  3»  série,  ■l?”  année,  n"  21,  22  juin  t931,  p.  1100-1 109. 

Des  expériences  laites  sur  des  poissons  d’eau  douce,  dont  les  auteurs  donnent  le 
détail,  ont  montré  la  possibilité  d’une  accoutumance  au  tabac  et  à  la  nicotine,  et  l’ac¬ 
tion  nocive  de  la  nicotine  sur  l’activité  des  centres  nerveux  supérieurs,  la  nicoline 
Pouvant  annihiler  des  rél'lexes  conditionnels  bien  établie.  (b  L. 


DABbé  (Marcel)  et  BOULIN  (Raoul).  Comas  diabétiques  insulino-résistants. 

Quatre  Oui.  cl  Méin.  de  la  Son.  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  3«  série,  47“  année, 

d"  19,  8  juin  1931,  p.  943-949. 

Etude  critique  de  quatre  cas  de  coma  diabétique  insulino-résistant  survenu  dans  une 
®érie  de  vingt  cas  de  coma  diabéti(jne.  Les  auteurs  on  concluent  qu’il  est  impossible 
*0  Cours  d’un  coma  diabétique  de  prévoir  l’insulino-résistancc  en  .se  basant  sur  les  ea- 
•■Octères  cliniques  ou  pliysico-clumiques.  Dans  deux  des  cas  oliservés,  une  infection 
oyait  été  la  cause  occasionnelle  du  coma,  mais  dans  les  deux  autres  cas  aucune  infection 
P  Otait  en  jeu  et  les  autours  n’ont  pu  davantage  tirer  d'enseig-nement  des  différents  ca- 
■■actères  physico-clnmiqnes  du  sanu  (urée,  réserve  alcaline)  ni  des  caractères  et  des 
Quantités  de  l’insuline  injectée.  Ils  estiment  (pi’il  faut  savoir  au  point  de  vue  pronostic 
916  le  coma  acidosique  peut  se  montrer  insulino-résistant.  G.  L. 

DAMAYE  (Henri)  et  POIRIER  (Bernard).  Les  méningo-encéphalites  des 
Psychoses  toxi-inîectieuses.  Progrès  médical,  n“  31,  1“''  août  1931,  p.  1374-1377. 

Dn  Sait  maintenant  que  le  substratum  des  psychoses  toxi-infcctieuses  estune  méningo- 
qij,  (.^t^  ciiiiiinutit  de  celle  de  la  paralysie  générale,  et  dont  le  tableau 
9ue  se  borne  à  dos  phénomènes  psychiques, 
sit'*-^^*  Paoningo-encéphaiito  psychiatrique  ne  dépasse  jamais  un  certain  degré  d’inten- 
ç  ®  *P9ammatoirc  et  n’atteint  jamais  la  purulence.  Si  cette  méningo-encéphalite  était 
^  “’Oe  par  des  germes  figurés  connus,  elle  serait  quelquefois  purulente  et  donnoi'ail  lieu 
bor  *  *^PaptOmcs  moteurs,  sensitifs  et  sensoriels  des  méningites  classi([ues.  ür  elle  se 
Hol  symptômes  psychiques.  Pour  ces  raisons,  et  parce  que  les  examens  bacté- 

]H^°5'9Ucs  sont  jusiiu’à  présent  demeurés  négatifs,  on  attribue  cette  méningo-encépha- 
lin  •'  eermes  filtrants  d'espèce  connue,  ou  peut-être  d’espèce  encore  inconnue.  Le 
de  *  PipEalo-rachidien  des  délirants  aigus  et  des  delirium  tremens  ne  donne  pas 
‘luand  on  rcnscmence.  C’est  ce  ([ui  fait  penser  aux  bactériologistes  actuels 
®9onts  microlùens  des  méningo-encéphalites  des  psychoses  doivent  être  des 
filtrantes  ncurotro|ics.  G.  L. 

QUES  (P.)  Paralysie  zostérienne  facio-pharyngo-laryngéo.  Annales 
d'olo-laningologie,  n-»  8,  août  1931,  p.  830-838. 

Vais  '«iSfaineuse  de  00  ans  est  jirise  de  céphalée,  avec  sensation  de  mau- 

8o"lt  dans  la  bouche  et  inappétence.  Au  bout  de  8  jours,  aiiparition  de  névralgies 
®SVU8  NEOnoLOOlQUK.  -  T.  I,  N»  1,  JANVIER  1932.  12 
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x  idionlus,  fid  {lysplinsio  douloiireiisp,  avec  otalfiip,  et  de  paralysie  faciale  linnio-latéralo 
liliale,  avec  parésie  vélo-palatine  et  liéini-laryn;'0|)léH'io,  en  même  Iciniis  ipie  la  teni- 
pi'rature  atteipniait  3'.).  L’oreille  est  intacte  anatomi([nement  et  ronctionnollement. 
Mais,  par  contre,  l’examen  de  la  gorf^e  montre  l’existence  à  la  face  liiiccale  du  voile,  de 
deux  vésicules  récemment  flétries,  de  la  taille  d’un  grain  de  cliénevis,  de  trois  autres 
éléments  d’herpès  sur  le  bord  libre,  et  la  face  laryngée  do  l’éjiiglotte  rougie,  enfin  d’une 
vésicule  à  cnntmLu  Inuclie  de  la  margelle  laryngée  au  voisinage,  de  la  cornicule.  Toutes 
CCS  manifestations  lierijéticiues  sont  limitées  au  côté  gaucho,  aucune  ne  dépassant  la 
ligne  médiane,  riuarunte-liuit  heures  ensuite,  apparaissent  dans  la  conf|uc  gauche  un 
petit  l)OU(|uet  de  vésicides  perlées  ijui  se  flétrissent  sans  s'ouvi'ii'.  Les  douleurs,  la  dys¬ 
phonie.  et  la  paralysie  faciale  n’ont  régressé  qu’au  bout  de  deux  mois.  Il  s'agit  là  d’un 
/.ona  facio-phai-yngo-laryngé  chez  une  malade  (|ni  avait  déjà  eu  un  zona  do  la  région 
cervicale  à  ‘2.'i  ans.  fl.  L. 

NICOLAS  (J.),  LEBEUF  F.)  et  AMIC  (M.).  Diagnostic  de  lèpre  à  discuter  chez 
un  enfant  de  lépreux  avéré,  ISiiI.  de  la  Soc.  jranç.  de  Dermalolorjic  et  de  Si/plM' 
rjraplUe,  n»  7,  juillet  1(131,  ]i.  12L>-1‘2I3. 

Observation  d’nn  enfant  do  cinq  ans,  dont  le  ])ère  est  atteint  de  lèpre  nodulaire,  et 
qui  jirésente  une  lésion  onguéale  du  médius  droit  et  une  hypertrophie  des  nerfs  cruraiiXj 
qui  permettent  de  ]ienser  à  la  possibilité  d’une  lèpre  larvée,  lüen  rpie  ce  diagnostic 
n’ait  lias  été  confirmé  par  l’examen  bactériologiipie,  ces  signes  anormaux  coïncidant 
avec  la  longue  cohaliitation  de  cet  enfant  avec  son  père  lépreux,  le  rendent  vraisem¬ 
blable.  G.  L. 

MILIAN  (G.)  et  MANSOUR  (M.).  Leucoplasie  et  mélanose  jugales.  Ihil- 

la  Soc.  franc,  de  Dcniudoloijie  et  de  Sijpliiliyrapliie,  n"  7,  juillet  1(131,  p.  114(1-1150. 

Liiez  un  malade  âgé  de  28  ans,  il  existe  des  lésions  jugales  qui  datent  de  5  ans.  Sans 
signes  morbides  générau.x,  il  existe  des  taches  mélaniijncs  analogues  à  celles  de  1® 
maladie  d’.A.ddison  et  qui  sont  associées  a  la  leucoplasie.  Les  auteurs  pensent  (|ue  cette 
coexistenee  souligne  la  nature  syphililif|ue  des  deux  affections.  G.  L. 

NAVILLE  (F.).  A  propos  de  la  méningite  aiguë  lymphocytaire  bénigne.  ArchiV^^ 
suisses  de  Neurolof/ie  et  de  Psijcliiulrie,  vol.  XXXVH,  l'asc.  2,  p.  340-348. 

Itelation  de,  trois  cas  de  niénini.dle  lymphocytaire  bénigne  dans  lesquels,  les  trOl® 
fois,  on  avait  fait  le  diagnosi  le  de  méningite  tuberculeuse.  On  n’a  ]ias  pu  précis®’' 
l’étiologie  do  ces  trois  cas,  mais  la  fréquence  des  antécédents  tnberculenx  familiaux  oU 
Ijersonnels  est  impressionnante,  il  n’est  pas  impossible  ((u’on  Se  trouve  là  en  préscnc® 
do  manifestations  dues  au  \  irns  tuberculeux  liltrant.  L’auteur  se  demande  aussi  s  ü 
ne  pourrait  pas  s’agir  là  d’autres  virus  neurotropes,  tels  (pie  celui  de  la  polioinyc*'*'® 
antérieure  aigue  et  (te  l’encéphalite.  G.  L. 

LAVERGNE  (V.  de),  ABEL  (E.),  KISSEL  (P.)  cl  LEPOIRE  (F.).  Maladie  d® 
Heine-Medin.  Paralysie  unilatérale  du  facial  et  du  vago-spinal,  avec  sigl*® 
de  Babinski  alterne.  Lut.  et  Méru.  de  la  .'société  médicale  des  Hôpitaux  de 
3''  série,  47''  année,  n"  25,  2(1  juillet  1(131,  p.  1387-13(11. 

(ibservalion  d’une  jeune  fille  de  15  ans  (|ui  présentait  une  poliomyélite  à  !otTP^ 
bulbo-protubéranlielle  unilalérale  ;  les  noyaux  gauches  des  VU",  IX",  X"  et  XI”  paif®* 
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•  liscrôle.  |.rc,mi('!ro,  |.hnsc  (1(^  l'cvoliiUori  dure  uiiwj  suinuimis.  Uuns  imn  douxième 

Jiliiisc,  de  lii  iniiliidic,  ou  voit  survenir  uiu!  métuu(;it,(!  (■.érélu'o-spiuideé  ttiéuiiif,u)r.0(|ucs  U 
;ni  cours  de  lu(|ucllc  so  produit  une.  éruption  d’Iie.rpès  racinl  ;iutlicnti<pie.  On  (wsiiyo  (les 
truiteinents  pur  dos  injections  intr.uMcludiennes  et  intriiinusculuircs  d’cndoproléine 
et  ))ar  des  injections  de  tryp  dlavine,  l/i  mort  survient  pur  cachexie  avec  une  paro¬ 
tidite  terminale.  Il  s’agit  là  d’une  moilalité  nouvelle  et  exceptionnelle  de  réaction  cuta- 


FEDE  (Francesco).  A  propos  du  tétanos  localisé  des  membres  (Sul  Udano  par- 
/iale  degll  arti).  Il  roUdinin,  (section  pratique),  US' année,  ii"  d.'i,  17  août  l'.KU, 
p.  I  188-1  l!)-2. 

Ob.servation  d’un  cas  de  tétanos  localisé  ilu  membre  supérieur  survenu  à  la  suite  d'une 
guérison  consécutive  à  la  sérothérapie  antitétani(pie,  (d  considérations  de  ces  faits  au 
jpoint  de  vue  pathogéruipm.  I.’aut'oir  en  conclut  (pie  divers  facteurs  sont  à  la  hase  de 
cette  localisation  du  tétaivn  :  une  sérothérapie  préventive  incomplète,  dos  bacilles  peu 
virulents  et  peu  nombreux  et  une  lutte  entre  les  bacilles  au  niveau  du  foyer  infectieux, 
ainsi  qu’une  sensibilité  particulière  des  éléments  nerveux  d(iS  segments  médullaires 
supérieurs  à  la  toxine  tétanique.  <1.  L. 

BALDENWEGK  (L.)  et  DECOURT  (Jacques).  Zona  pharyngo-laryngé  dans  les 
territoires  du  pneumogastrique.  Bill.  H  Mhn.  île  la  .Société  méiliaile  des  Hôpitaux 
de  Paris,  3”  série,  d7"  année,  n”  2i,  2'.)  juin  Ib.'ll,  ji.  1  Hl-llbl. 

Observation  d’un  cas  de  /.ona  localisé  au  niveau  du  territoire  du  pneumogastriiiuc, 
avec  éruption  dans  le  domaine  du  nerf  laryngé  supérieur  droit  et  troubles  moteurs 
homonymes  au  niveau  du  voile  du  palais  et  du  jdiarynx.  Les  autours  pensent  que  ce 
cas  de.  zona  pharyngo  laryngé  traduit  la  localisation  du  virus  zostérien  au  niveau  des 
centres  bulbaires,  moteurs  cl  sensitifs  du  pneumogastrique,  essentiellement  aux  parties 
qui  répondent  à  ce  nerf,  dans  le  noyau  ambigu  et  dans  le  noyau  du  faisceau  solitaire, 
ce  dernier  constituant  dans  le  tronc  cérébral  l’équivalent  des  cellules  dos  cornes  grises 
postérieures  de  la  moelle.  Ils  discutent  longuement  ce  diagnostic  et  analysent  av(s;  une 
grande  jjréolsion  les  raisons  ilo  leurs  conclusions.  G.  !.. 

JUSTMAN  (Stanislas)  (Lodz,  Pologne).  Formas  cliniques  de  l’alcoolisme  infan¬ 
tile.  Rapport  fait  à  la  commission  médicale  du  IX''  Congrès  anti-alcooliqd® 
polonais  à  'Vilao  (7  et  8  dàoambre  1930)  et  à  la  séance  de  la  Société  médical® 
do  'Varsovie  du  12  mai  1931. 

L’autour  distingue  (piatre  formes  clirucpies  de  l’alcoolisme  infantile  :  la  forme  neu¬ 
rasthénique,  la  forme  bysléri(iue,  la  forme  épileptique  et  la  form(!  désinlégralivc  oU 
démentielle. 

Les  deux  premières  formes  de  l’alcoolisme  infantile  peuvent  guérir  et  aboutir  à  une 
restitution  ad  inlcunim.  1|  ^  4| 

La  troisième  forme  peut  quelquefois  guérir,  mais  aboutit  très  souvent  ù  Pépileps*® 
typi(pie. 

La  quatrième  forme  ne  peut  pas  guérir  complètement,  et  aboutit  à  l’oligophrénie 
plus  ou  moins  profonde  ou  à  l’idiotie.  Dans  les  trois  premières  formes,  l'enfant  peut  fit’’® 
laissé  dans  son  milieu  familial,  mais  lorsqu’il  [(réscnle  la  ([uatrlèmo  'forme,  il  f®®*' 
l’éloigner  de  son  entourage  et  le  traiter  dans  dos  établissements  spéciaux.  Dans  ce  but, 
il  faut  ])river  les  parents  alcooliques  du  droit  d'elever  leurs  enfants.  L’alcool  chez  1®* 
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enfants  doit  otni  aussi  proscrit  que  l’iisagn  de  la  inorpliinc.  Cos  doux  substances  sont 
•les  poisons  ia:rél)raux  iiiii  agissent  plus  particulièrement  sur  récorce. 

DELHAYE  (A.).  Deux  cas  de  névraxite  diffuse,  parcellaire  et  fugace,  d’évolu¬ 
tion  favorable.  Journal  dr.  Neurologie  el  de  Psijehialrie  Belge,  31“  année,  n“  8,  août 
H131,  p.  ry21-rj2;). 

On  est  frappe  actuellement  par  le  nombre  relativement  grand  d’atteinte  des  centres 
nerveux  au  cours  et  au  décours  des  accidents  infectieux  les  plus  banaux,  discrets  et  nor- 
niaux.  L’atteinte  des'méningos  et  même  des  centres  nerveux  survient  beaucoup  plus 
W'iueintnent  (pi’ily  a  une  vingtaine  d’années,  avant  la  guerre.  L’auteur  rapporte  deux 
observations  très  intéressantes  à  ce  point  de  vue.  Dans  l’une,  sans  cause  infectieuse  ni 
loxique  décelée,  survient  une  névraxite  diffuse  et  parcellaire  du  type  ascendant  de 
Landry,  avec  participation  discrète  des  méninges.  Après  une  évolution  ascendante 
pendant  une  dizaine  do  jours,  la  maladie  se  termine  par  une  guérison  clinique  totale. 
Dans  l’autre  cas,  il  s’agit  d’un  syndrome  méningo-myélitique  à  prédominance  lombo- 
sacrée,  à  la  fois  moteur,  sensitif  et  sympathique,  au  cours  d’une  infection  pneumonique. 
L’évolution  de  la  maladie  fut  favorable  et  se  fit  en  quinze  jours.  L’auteur  souligne  les 
caractères  communs  de  ces  deux  cas,  en  particulier  les  suivants  :  fugacité  des  signes  et 
récupération  fonctionnelle  rapide  et  pres([ue  complète.  Lésions  parcellaires  diffuses 
bon  systématisées  débordant  les  divers  systèmes,  sans  affinités  particulières  pour  un 
'domaine  nerveux  spécial.  Présence  d’une  réaction  méningée  clinicpic  et  sérologi(iue. 
Les  faits  peuvent  être  interprétés  dans  le  sens  d’une  imprégnation  nerveuse  par  un 
®Sent  toxique  ou  infectieux  le  pénétrant  par  la  voie  vasculaire.  L’auteur  souligne,  à  ce 
point  de  vue,  le  rôle  des  infections  û  point  de,  départ  naso-pharyngé.  G.  L. 

Ï’LAMENT.  Syndrome  de  Friedroich.  Journal  de  Neurologie  el  de  Psgcliialrie  Belge, 
31“  année,  n“  8,  août  l'.)31,  p.  529-532. 

Discussion  d’une  observation  dans  laquelle  la  symptomatologie  fait  penser  û  une 
■Paladie  de  r''riedreicli.  Mais  étant  donné  le  caractère  négatif  des  antécédents  héréditaires 
fenailiaux  et  la  grande  rapidité  avec,  hupielle  l’affection  a  évolué,  l’auteur  se  demande 
®  ne  s’agirait  jias  d’un  processus  inllammatoire  comparable  à  celui  de  la  sclérose  en 
plaques.  G.  L. 
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cerveau 

(L.).  Contribution  à  l’étude  des  hémiplégies  au  cours  de  la  puerpé- 
*'alité  à  propos  de  6  observations.  Loire  mi'.dicalc,  45“  année,  juillet  1931,  n“  7, 
P'  289-.30L 


bent*^^'**"  'll**D''lîuer  très  nettement  les  hémiplégies  de  la  grossesse  de  celles  qui  survicn- 
au  cours  du  travail  et  pendant  les  suites  de  couches. 

cours  de  la  grossesse,  on  observe  les  hémiplégies  qui  peuvent  reconnaître  les 
®  suivantes  :  hypertension  ou  azotémie  au  cours  des  néphrites.  La  question  se 
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LEY  (Jacques).  Oblitération  embolique  totale  de  l’artère  sylvienne  sans  ramol¬ 
lissement  en  aval.  Reperméation  du  thrombus.  Les  «  artères  terminales  » 
du  cerveau,  Journal  de  Aicuroloriie  cl  de  Ptnjcliialrie  Belge,  vol.  XXXI,  n"  8,  aoûl 
1031,  p.  /ll)7-r)(i;i. 

Eue  foinmc  rb;  38  ans  aUninlo  d’ciulocardiLo.  chroniquo  et.  d'arlérin-sclérose,  fait  un 
lotus  suivi  d’héuiiparésie  di'oite.,  avec  Lrouljles  apliasirpies  discrets.  l’.Ue  meurt  environ 
8  mois  après  an  cours  d’une  crise,  d’asystolie,  sans  avoir  fait  do  nouvel  ictus. 

A  l’aulopsic,  on  trouve,  au  niveau  du  cerveau,  des  lésions  d’cneéplialo-malacie  inul- 
tiples,  mais  peu  élenilucs  dans  les  L(UTitoii'es  sylviens  droits  et  gauches  et  dans  le  terri¬ 
toire  de  la  cérébrale  postéi'ieure  ganc.lio. 

tics  lésions  présentent  tontes  le  niènie  aspect  de  ramollissement  ancien,  et  le  degré  de 
l'ég'cnéresccnce  au(|uel  elles  sont  arrivées  montre  qu’elles  doivent  être  à  peu  près  con¬ 
temporaines.  l'ait  reinarqualile,  ces  altérations  siègent  dans  des  territoires  dont  les 
artères  ))rincipales  ont  été  l'econnues  perméables  dans  toute  leur  étendue,  tandis  que  le 
terntoirc  svlvien  postérieur  dont  l’arête  parait  macro.seopiquement  oblitérée  est 
indemne  de  tonte  lésion,  si  l’on  e.'ccepte  le  tout  petit  loyer  de  désintégration  de  la  partie 
postérieure  do  l’insula.  L’étude  microsr(q)ique  de  coupes  )iratiquées  à  divers  endroits 
1*6  ce  territoire  n’a  décelé  aucune  lésion  de  nature  iscbémi([ue,  malgré  d’importantes 
altérations  des  petites  artères  intracérébrales. 

Les  foyers  ramollis  ont  aussi  été  étudiés  bistologii|uemcnt.  Ils  présentent  l’aspect 
lypiquc  di-  ce  genre  de  lésions  :  nomlireux  corjts  granuleux,  petits  vaisseaux  do  la 
l’Ubstance  nerveuse  très  altérés  par  surcharge  graisseuse  surtout,  peu  d’hyalinisation, 
pas  de  fibrose,  pas  d’oblitération.  Ims  vaisseaux  contiennent  tous  du  sang  frais.  Des 
altérations  vasculaires  identiques  se  retrouvent  d'ailleurs  aux  endroits  non  ramollis. 

Au  point  où  l’arlèrc  parait  macroscopitpiernent  oblitérée,  on  constate  ([ue  la  lumière 
artérielle  est  complètement  obstruée  ]iar  un  thrombus  ancien  organisé  et  percé  de  plus 
*1  une  trentaine  d’orifices,  dont  chacun  constitue  une  véritable  petite  artère  de  néo¬ 
formation.  11  faut  donc  do  toute  nécessité  admettre  que  l’artère  sylvienne  gauche  de 
66  cerveau  a  été  à  un  inoment  donné  totalement  oblitérée.  Et  pourtant,  à  part  une 
hiinime  lésion  de  désintégration  au  niveau  do  l’insula  postérieur,  l’énorme  territoire 
"rigué  ])ar  celte  artère,  la  région  pariélo-temporaîre  postérieure  est  indemne  de  toute 
*6sion  encéplialo-malacique. 

L  auteur  discute  longuement  la  physiopathologie  de  cos  faits.  11  estime  qu’il  s’est 
produit  un  ictus  par  embolie  cérébrale  vers  la  vingtième  année,  alors  (]ue  le  système 
artériel  cérébral  était  en  bon  état  et  ([ue  l’irrigation  du  territoire  svlvien  postérieur  a 
possible  par  le  jeu  des  anastomoses. 

L  organisation  et  la  reperméation  d\i  thrombus  ont  rétabli  par  la  suite  le  fonction- 
*f6ment  de  l’artère  principale,  et  dans  ce  cerveau,  atteint  cependant  de  ramollissements 
fPhltipleg^  le  territoire  de  cette  dernière  a  été  épargné  jus(iuà  la  mort. 

oonclut  de  cette  observation  (pie  les  anastomoses  (pii  existent  à  la  périphérie  des 
6*  oires  vasculaires  cérébraux  peuvent,  en  cas  d’oblitération  d’une  grosse  artère, 
^^urcr  a  elles  seules  l’irrigation  de  son  territoire.  Ce  fait  vient  à  l’appui  des  travaux 
domontré  anatorniipiement  l’existence  d’anastomoses  nombreuses  et  impor- 
outre  les  artères  du  cerveau.  Il  paraît  donc  indiscutable  aujourd’hui  que,  ni 
otomiqueinent  ni  ronctionnellcment,  les  artères  cérébrales  ne  méritent  le  nom  d’ar- 
terminales.  G.  L. 

^EIvier  (p  )  Angiospagmes  cérébro-spinaux  multiples  simulant  la  sclérose 

,  Journal  de  Nearologic  cl  de  Pfojchialrie  Belge,  31“  année,  n“  8,  août 

■'^1.  P-  41)3. 
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Los  niif'idspüsmos  des  ronli'cs  nerveux  peiivenl  euiisULiicr,  par  la  Impiencc  de  leurs 
récidivcsel  la  dissémination  de  leur  localisation  dans  tout  le  névraxc,  un  véritable  syn¬ 
drome  qui,  comme  la  mifTraim',  peut  s’associer  ou  alterner  avec  des  angiospasmes 
rétiniens.  L’auteur  en  rapporte  un  cas  particuliérement  intéressant,  caractérisé  à  la  fois 
par  l’ancienneté  du  début  de  l’alfection  et  i)ar  la  variation  extrême  dos  symptômes 
(accès  de  di[)lopie,  ])arestliésies  variées,  para|)légie,  scotomc  scintillant,  hémianopsie 
fugace,  syncopes).  11  existe  des  séquelles  organiques.  Le  diagnostic  de  sclérose  en 
Iliaques  a  été  porté  formellement  par  des  autorités  neurologiques.  Une  médication 
sédative  et  antispasmodique  continue,  jointe  à  une  hygiène  appropriée,  a  jierrnis  rapi¬ 
dement  la  reprise  d’une  vie  normale  très  active.  L'eflicacité  de  ce  traitement  se  main- 
lient  depuis  plus  de  trois  ans.  G.  L. 

LESNIOWSKI  (Stefan).  Inflammation  de  la  substance  grise  du  tronc  céré¬ 
bral  (poliencephalitis  superior  et  inferior)  après  vaccination  antirabique. 
.tournai  ilii  Nriirnln/jie  r.l  dr.  Psiirhialrin  lieli/r,  dl*  année,  n"  7,  juillet  lOItl,  p.  427- 
141. 

Un  jeune  homme  de  18  ans  a  été  mordu  au  mollet  par  un  chien  qui,  d’après  les 
renseignements,  n’est  pas  sus[iect  de  rage.  Malgré  cela,  quatre  jours  après  la  morsure, 
on  commence  les  injections  antirabiques  qui  sont  bien  supportées.  Une  semaine  environ 
après  la  terminaison  de  celles-ci,  le  sujetprésente  de  la  céphalée,  des  vertiges  qui  s’ac¬ 
compagnent  d’hyperesthésie  visuelle,  auditive  et  cutanée.  Au  bout  de  quelques  jours 
surviennent  des  vomissements,  de  la  fièvre,  de  la  diplopie,  de  l’engourdissement  de 
l’hémiface  droite  et  une  somnolence  progressive.  L’examen  objectif  permet  de  constater 
chez  le  malade  qui  a  sa  pleine  connaissance,  du  ptosis,  des  parésies  oculo-motrices,  du 
nystagmus,  une  hypoesthésie  tactile  et  thermique  de  l’hémiface  droite,  une  paralysie 
faciale  périphérique  gauche,  l’existence  d’une  titubation  légère  avec  signe  de  Hom- 
lierg,  et  enfin  une  légère  sensibilité  à  la  jircssion  des  sciatiques  poplités  externes.  Au 
bout  de  huit  jours  la  température  tombe,  et  quelques  jours  après  la  somnolence  dis¬ 
paraît  également.  La  diplopie  dure  trois  semaines,  l’engourdissement  de  la  joue  droite 
et  la  paralysie  faciale  gauche  six  semaines.  Le  nysgtamus,  qui  disparaît  le  dernier,  per¬ 
siste  près  de  trois  mois. 

11  s’agit  là  d’une  atteinte  prédominante  de  la  substance  grise  du  tronc  cérébral  dans 
la  région  dos  pédoncules  et  do  la  protubérance.  L’auteur  qui  attribue  cette  poliencé- 
phalite  à  une  encéphalite  [toslvaccinalioncni  anlirabicUcam,  en  tire  les  conclusions 

Parmi  les  différentes  formes  cliniipics  des  maladies  après  vaccination  antirabique,  d 
existe  une  poliencèphalite  non  observée  jusqu’ici,  rare  et  d’un  bon  pronostic- 
Parmi  les  cas  jusiju’à  présent  signalés,  une  [lartie  d’entre  eux,  et  surtout  ceux  qui  ont 
évolué  sous  la  forme  de  paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry,  doivent  être  considérés 
comme  une  rage  paralytique  atypique,  et  par  là  même  doivent  être  séparés  du  groupe 
des  affections  Ipostvaccinales  à  proprement  parhir.  Dans  d’autres  cas,  les  causes  des 
accidents  paralytiques  peuvent  être  eherehées  dans  l’activatioti  de  virus  nourotrope 
latent  (entre  autres  celui  de  l’encéphalite  léthargiiiue)  rendue  possible  par  le  fléchisse¬ 
ment  des  moyens  défensifs  de  l’organisme,  à  la  suite  dos  injections  vaccinales.  G-  L- 

RGOAELLiI  (Piero).  La  pathogénèse  des  épendymopathies  (Upendimopati® 
eloro  patogenesi).  Riuisla  di  palnloijia  nnruosa  e  menlalr,  vol.  X.X.KVll,  fasc.  2,  mars- 
avril  19.41,  p.  410-4.90. 

L’auteur  a  examiné  27  cas  de  lésions  atro|ihi(pies  séniles  de  la  [laroi  dos  ventricules 

cérébraux.  Parmi  ces  cas,  la  majorité  étaient  des  cas  d’épendyiiLite  granuleuse,  dans  trois 
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des  cas  il  s’agissait  d’une  épendymitc  réticulée,  et  dans  trois  autres,  d’épcndymito  vario- 
lilorme  de  Pierre  Marie.  Il  décrit  la  symptomatologie  do  chacune  do  ces  formes  dont  il 
discute  le  mécanisme  pathogenique.  Il  fait  jouer  un  rôle  important  dans  la  patho¬ 
génie  de  l’épendymite  granuleuse  à  dos  troubles  physico-chimiques  qui  se  répercute¬ 
raient  surtout  sur  la  névroglio  marginale  sous-épendymaire.  A  propos  de  l’épendy- 
Wite  varioliforme  qui  se  constitue  aux  dépens  du  collagène  conjonctif,  l’auteur  pense  que 
ceprocessus  peut  survenir  primitivement  au  niveau  dos  cléments  gliaux,  selonl’hypo- 
tlièsedeNageotte,  et  non  aux  dépens  du  collagène  de  l’adventice  périvasculaire.  Il 
propose  enfin  une  classification  des  épendymites  ba.sce  sur  leurs  caractères  histologiques. 

G.  L. 


CHALLIOL  (Vittorio).  Les  tumeurs  du  IV“  ventricule  et  du  bulbe  (Tumori  del 
,  IV  ventricule  e  del  hulbo).  Eivisla  di  netirologia,  4“  année,  fasc.  III,  juin  1931, 
P-  260-299. 

A  propos  do  doux  tumeurs,  l’uiio  du  IV”  ventricule  et  l’autre  du  bulbe  décrites  au 
point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique,  l’auteur  fait  la  distinction  entre  les 
deux  tableaux  cliniques,  et  confirme  la  valeur  du  syndrome  de  la  ligne  médiane.  Il 
olaye  ses  observations  personnelles  par  de  nombreuses  observations  antérieurement 
publiées.  G.  L. 

RiZZO  (Cristoforo).  Recherche  du  spirochète  dans  le  cerveau  des  paralytiques 
généraux  (Ricerche  sullo  spirochète  ncl  cervelle  dei  paralitici).  Eiinsla  di  Palologia 
neruosa  e  meiilale,  vol.  X.K.KVII,  fasc.  3,  mai-juin  1931,  p.  797-811. 

J  Exposé  des  recherches  faites  par  l’auteur  concernant  la  présence  du  spirochète  dans 
oerveau  de  paralytiques  généraux.  La  méthode  employée,  qui  est  celle  de  Jahnel- 
PPola  sur  des  cerveaux  de  paralytiques  n’ayant  pas  subi  la  malariathérapie,  a  permis 
“"ix  auteurs  de  discuter  la  topographie  do  la  distribution  du  spirochète  dans  les  contres 
Pfirveux,  en  particulier  les  relations  de  celui-ci  avec  les  diverses  couches  corticales  et 
les  vaisseaux  et  avec  les  cellules  nerveuses  et  ncvrogliques.  G.  L. 

(Giuseppe).  Relation  des  traumatismes  avec  la  maladie  de  Parkin- 

(Happorti  fra  trauma  e  morl)o  di  Parkinson).  liiuisla  sperimenlale  di  freninlria 
^ 'dedicina  kgak  delle  alienazioni  mentali,  vol.  LV,  fasc.  III,  30  septembre  1931, 
P-  513-520. 


auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  un  syndrome  parkinsonien  qui  est  apparu  à  la 
et  \  traumatisme  qui  avait  porté  à  la  tête  et  à  la  région  sacrée.  Il  rapporte  ce  cas, 
‘  propos  estime  que  dans  les  cas  do  lésion  périphérique,  l’action  du  traumatisme 
probablement  qu’une  valeur  do  coïncidence,  mais  que  dans  les  cas  do  lésion  cra- 
le,  le  traumatisme  peut  déterminer  des  lésions  cérébrales  capables  de  déterminer 
syndrome  parkinsonien.  G.  L. 


POPPI 


(Umberto).  Dystonie  d’attitude  progressive.  Dégénération  fronto-strio- 


Tienne  (Distoiiia  progressiva  di  atteggiamento.  Degencra/.ione  «  fronto-striato- 
‘Sra  »).  rtivUlu  di  palologia  neruosa  e  menlak,  vol.  XXXVII,  fasc.  3,  mai-juin  1931, 

P-  632-671. 


pré  nnatomo-eliiii(pie  très  intéressante  d’un  malade  de  27  ans  (pii  avait 

Pienf  P®'i‘Iant  la  vie  un  rctrocolis  toniiine  avec  accès  subintrants  qui  avait  com- 
nus  auparavant  par  un  torticolis  toni([uc,  et  une  rigidité  des  muscles  anti- 
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tiüns  prises  diiiis  im  irreiifie  de  six  d;ms  lesiiiKdlos  l:i  Uinieiir  oonstnlée  ;'i  raulopsio  et 
•'^connue  à  viiie  (■(a-l.aiuc  époque  de  son  évolution  avait  pris  le  masipie  du  raiiiollisseinenl. 

A-  os  propos,  les  auteui's  insistent  sur  la  valeur  de  la  céphalée  localisée  ou  dil'l'use  et 
durable  en  l'avenir  de  l’existence  fl’iine  tumeur  à  la  jiériode  de  début.  Ils  insistent  aussi 
U  celte  mêine  jiériode  sur  la  valeur  de  crises  jacksoniennes  ou  de  |ihénoinè,nos  irritatifs 
luitiaux.  l•om•  ce  qui  est  de  la  stase  jiapillaire  et  de  la  pression  dn  liquide  céphalo- 
■’achidion,  ils  ne  paraissent  pas  a\'oir  d’opinion  l'erme  ipjant  à  la  valeur  île.  l’existence 
®U  de  l’absence  di'  ces  sifmes.  L’évolution  prosjressivc  sans  rétrocession  des  symptômes 
leur  paraît  |>laiiler  en  l'aveur  de  l’existence  d’une  tumeur.  b',nlin,à  la  période,  d’état,  ils 
•nsislent  sur  la  valeur  à  ce  point  de  vue  des  si^jnes  exeito-moteurs  des  membres  et  de 
tout  le  cor|is  ;  agitation  continuelle,  f'estes  répétés  de  f^rattaî'c  delà  peau  ou  des  orf,mncs 
génitaux,  mou\  ements  brusipies  on  atbetosdormes  Inlateraux  des  membres.  Mnl'in  ils 
Insistent  tout  pari iculièrinnent  sur  l’aiiiiarition  de  modil'ieatioiis  objectives  du  côté 
sain,  liyperréneclivité.  tendineuse,  aiqiarition  de  l'extension  de  l’orteil,  etc.  A  cette 
période  d’état,  la  stase  jiapillaire  devient  aloi'S  un  siime  de  ujrando  valeur.  Quant  à 
l’*>yi)crtension  du  liquide  (•é.[dialo-racluilie.n,  elle  est  rréi[uente  mais  ]>eul  mamiuer.  An 
oas  où  l’ensemble  de  ces  particularités  c.limques  ne  permet  pas  le  diagnostic  différentiel 
antre  une  tumeur  ou  des  lésions  de.  ramollissement,  il  y  aura  intérêt  à  pratiiiuer  la  ven- 
'■‘■■culographie,  sans  oublier  que  celle-ci  peut  être  négative  au  début  et  n’ètre  pas  dé¬ 
pourvue  de  danger  dans  les  cas  de  ramollissemenls.  G.  L. 


Radiothérapie 

^ELHerm^  MOREL-KAHN  et  DESGREZ.  La  Rbntgenthérapie  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  syringomyélite.  Presse  médicale,  année,  n"  17,  p.  281-284, 
26  février  1930. 

Les  auteurs  rapportent  une  statistique  de  159  cas  de  syringomyélie  traitée  par  les 
oyons  X.  79  %  environ  de  ces  malades  ont  été  améliorés  dans  de  telles  projiortions 
on  a  pu  dans  un  petit  nombre  do  cas  parler  de  guérison.  Parmi  les  autres,  certains 
®ont  restés  stationnaires  et  d’autres  ont  vu  leur  étal  s’aggraver. 

os  échecs  les  plus  nombreux  ont  été  notés  dans  les  cas  oii  la  maladie  date  de  plus  de 

ans. 

Les  auteurs  concluent  de  leur  expérience  que  l’emploi  de  la  nunlgenthérapie  vis- 
de  la  syringomyélie  permet  d’espérer  une  amélioration  jiarfois  importante  dans 
de  cas  appréciable. 

«t  4  tliérapeutiipie  doit  être  appliquée  de  façon  précoce  chez  dos  sujets  jeunes, 

oondition  de  déborder  largement  le  siège  clinique  des  lésions, 
que  outre  suivre  le  malade  longtemps,  surveiller  la  peau  et  la  ménager  autant 

P'''’L'go>'  'le  toute  irradiation  des  régions  pouvant  être  irradiées  ulté- 
®®ent.  Les  auteurs  exposent  avec  précision  leur  techniiiue  et  leurs  résultats. 


(M.).  Radiothérapie  et  poliomyélite.  Biil.  de  la  Soc.  de  Pédiatrie  de  Paris, 


n"  1,  janvier  1931,  p.  30-37. 

poliomyélites  ([ui  no  jirésentont  pas  de  DHcomplète guérissent  sans  excep- 
4,  *^^**^*  oient  subi  ou  non  le  traitement  radiolliérapiiiue.  Clicz  les  malades  atteints 

qug  J,  '  pourcentage  de  guérisons,  d’améliorations  ou  do  non-guérisons  est  le  même, 
auuu  °™pluyé  la  radiothérapie  ou  non.  La  radiothéraiiie  ne  paraît  donc  exercer 

d®  influence  sur  la  régression  des  troubles  moteurs  dans  la  poliomyélite. 


G.  L. 
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MIORCEC  et  BROUARD.  A  propos  d’un  cas  de  lichen  plan  aigu  généralisé 
et  du  traitement  de  cette  dermatose  par  la  radiothérapie  du  sympathique. 

Arcliinex  de  Médecine  cl  de  l'iiarmncie  miliUnren,  t.  XOII,  n"  4,  avril  19.30,  p.  519-524. 

Otisorvation  d'un  eus  do  liotKni  plan  f^énéralisé  vis-à-vis  duquel  le  traitement  arse¬ 
nical  resta  sans  effet  et  les  auteurs  eurent  alors  recours  à  la  radiotliérapie.  Depuis 
quelques  années, [en  effet,  on  a  employé  la  radiotliérapie  dans  le  traitement  du  lichen 
plan.  Une  première  méthode  consiste  à  irradier  la  moelle  car  la  systématisation  du 
lichen  plan  rendrait  vraisemblable  l’intervention  du  système  nerveux  médullaire. 
Une  autre  méthode  consiste  à  a;'ir  sur  le  syni[)athi(|ue,  et  c’est  à  cette  méthode  que  les 
auteurs  ont  eu  recours.  Ils  ont  obtenu  une  complète  f'uérison.  (1.  U. 


POPEK  (M.)  et  VALIS.  Nos  expériences  thérapeutiques  avec  les  petites 
doses  des  rayons-X  chez  quelques  maladies  du  système  nerveux  central- 

Revue  ncnrnhfiiqnc  Irhéque,  1929,  n"=  4-0. 


A  la  clinique  psychiatro-neurologiquo  do  lirno,  on  a  suivi  l’influence  de  petites  doses 
des  rayons  X  (à  peu  près  10  %  lied),  selon  le  modo  proposé  par  Wiescr,  dans  quelques 
maladies  du  système  nerveux  central  et  périphérique.  (In  a  appliqué  les  rayons  à 
intervalles  hebdomadaires  ;  le  cerveau  était  traité  en  5  zones,  la  moelle  épinière  en 
4  zones.  On  a  réussi  dans  23  cas  de  polysclèrose,  dont  l’amélioration  fut  subjective 
ainsi  qu’objective.  Après  chaque  application  de  rayons,  on  a  observé  la  réaction  de 
foyer,  les  symptômes  neurologiques  devenant  pires.  Dans  un  cas  avec  plaques  céré¬ 
brales,  on  a  vu  la  réaction  accompagnée  do  convulsions  épileptiques  avec  amnési® 
rétrograde.  L'effet  thérapeutique  était  distinct  dans  2  cas  de  sciatique  avec  des  symp¬ 
tômes  radiculaires  et  dans  9  cas  de  tabes  dorsal  avec  dos  symptômes  radiculaires  irf*' 
tatoiros  et  dans  1  cas  do  maladie  Heynaud.  .Solon  l’indication  do  Wieser,  on  n’a  Vh 
aucun  effet  dans  3  cas  de  maladie  de  Littlo,  3  cas  d'idiotie  mongoloïde,  mais  on 
vu  la  disparition  d’éréthisme  chez  2  oligophréniques  versatiles.  A. 


SLUYS  (Félix).  A  propos  des  accidents  et  des  incidents  postradiothérapi'ï'*** 
dans  le  traitement  des  hyperthyroïdies.  Joiirniil  de  Radiologie  el  d' Eleclrolog^^’ 
t.  XV,  n»  4,  avril  1931,  p.  190-104. 


Dans  les  cas  très  graves  et  dans  tous  les  cas  bénins  d’hyperthyroïdiej  il  ne  peut  étr® 
(luostion  que  do  traitements  médicaux  et  r(nntgonthérapi(pins.  L’auteur  estime  q"® 
les  cas  graves  sont  le  triomphe  de  la  rojntgenlhérapic.  Les  récidives  ne  sont  ni 
ni  moins  fré(iucntes  (pi’uvec  la  chirurgie.  Les  effets  transitoires  qui  ont  été  signal^ 
sont  probablement  dus  à  i 

d’hyperthyroïdie  doivent  être  irradiés  pendant  un  temps  sullisamment  long,  < 
à-diro  recevoir  deux  ou  trois  séries  sérieuses  de  radiations  pour  que  les  résultats  sc 


0  insulTlsanco  de  la  technique  ramtgenthérapique.  Les  e®* 
c’est- 
loieht 

ilurablcs.  Kn  général,  le  défaut  et  le  danger  do  la  rom tgen thérapie  proviennent  de  1 
sulTlsance  du  traitement  quant  à  son  intensité  et  (juant  au  nombre  do  séances  ou  ^ 
séries  do  séances.  Les  résultats  nuis  obtenus  par  des  techniques  insulllsantcs  laisser 
<lans  l’esprit  des  médecins  s’accréditer  l’opiinon  de  l’incITicacité  de  la  radiothéraP 
dans  la  plu|)art  des  cas  d’hyperthyroïdie.  Le  seul  moyen  de  se  rendre  compte  de  1  am 
iioration  est  de  faire  des  examens  répétés  du  métabolisme  basal.  Les  hyperthyro  Ï<1‘® 
traités  par  les  rayons  X  doivent  être  examinés  et  suivis  avec  le  mémo  soin  et  les  ihéih 
méthodes  que  les  cas  chirurgicaux.  L’auteur  n’a  jamais  vu  et  a  vainement  c 
ché  dans  la  littérature  des  cas  d’aggravation  entraînant  la  mort  déclenchée  par  l’apP  _ 
cation  des  rayons  X.  Il  adimd  cependant  (jue,  dans  les  48  heures  <iui  suivent  les  ra 
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ifuLulion  de  tous  les  symptômes 
^  crise  aiguë  d’hyperthyroïdie  qui 


lions,  on  remarque  une  légère  excitation  et  une  ai 
iiyperthyroïdiens. 

Fait  intéressant  à  noter,  l’auteur  a  pu  observer 

ontraîné  la  mort  après  une  séance  lictive  de  radiothérapie,  dont  le  but  avait  é__ 
d  habituer  le  malade  au  traitement  et  de  reconnaître  la  part  de  l’émotivité  dans  les 
Symptômes  accusés  après  la  première  séance.  Un  deuxième  cas  de  mort  par  hyperthy¬ 
roïdie  aiguë  a  été  observé  par  lui  dans  des  conditions  analogues.  L’auteur  insiste  sur 
•'OS  deux  cas  qui  montrent  avec  quelle  prudence  il  faut  attribuer  aux  rayons  X  les  acci- 
•lents  qui  suivent  parfois  les  applications. 

Pour  ce  qui  est  des  modilications  trophiques  postrientgenthérapiques,  et  aux  obs- 
Incles  que  les  rayons  peuvent  créer  à  la  chirurgie  dans  les  cas  où,  malgré  eux,  on  est 
loroé  d’intervenir,  l’auteur  estime  qu’ils  sont  très  discutables  aujourd’hui  parce  que 
rayons  sont  mieux  dosés  et  mieux  filtrés  qu’autrefois,  et  parce  que  les  radiothéra- 
Poutes  ne  s’entêtent  plus,  lorsiju’uno  hyperthyroïdie  ne  cède  pas  à  deux  ou  trois  séries 
radiothérapie  et  font  opérer  les  hyperlhyroïdies  radio-résistantes  assez  précocement, 
hé  faut  pas  comparer  les  résultats  donnés  par  des  techniques  chirurgicales  presque 
Parfaites  et  modernes  aux  résultats  déplorables  d’une  radiothérapie  indéfendable  et 
périmée. 

auteur  estime  que  la  radiothérapie  reste  le  traitement  de  choix  de  l’hyperthyroï- 
’  lùùt  cas,  le  seul  traitement  possible  et  efficace  des  hypcrthyrorïdies  latentes  ou 
stes  d’une  part,  ct’des  basedow  graves  d’autre  part.  Ce  n’est  qu’après  l’insuccès  des 
*'®yons  (20  à  ‘25  %  des  cas)  qu’il  faut  penser  à  la  chirurgie.  La  radiothérapie  n’entrave 
P®s  réellement  l’acte  chirurgical.  Les  résultats  de  la  radiothérapie  sont  aussi  bons  que 
®®ùx  de  la  chirurgie.  Les  accidents  mortels  de  radiothérapie  sont  nuis,  les  accidents 
graves  très  rares,  les  incidents  assez  fréquents,  mais  moins  importants  que  ceux  que 
P''ovoque  la  chirurgie.  G.  L. 


(Cornelius-G.)  et  GROSS  (Sidney-W.).  La  radiothérapie  des  tumeurs 
y^physaires  (The  rœntgenotherapy  of  pituitary  turnors).  Bulldin  of  the  Neuro- 
ogical  Inslitule  oj  New-York,  vol.  1,  n“  ‘2,  juin  1931,  p.  211-2‘29. 

de  cinq  cas  de  tumeur  hypophysaire  traités  par  la  radiothérapie.  Dans 
Porat'*^  'a  céphalée  a  complètement  disparu.  Chez  trois  malades,  il  y  a  eu  une  amé- 
p  ùiarquée  des  troubles  visuels,  tant  au  point  de  vue  du  champ  visuel  que  de 

•  *^Pez  les  deux  autres,  la  baisse  de  la  vision  ne  s’accentua  pas  et  les  malades  ont 
Seme*****  ®"^élioration  subjcctiv'O,  bien  qu’objectivement  on  n’ait  pas  noté  grand  chan- 
gij,  ■  P'®®  auteurs  remarquent  que  chez  deux  des  malades,  il  survint  une  baisse  con- 
dans  poids.  Ils  mentionnent  enfin  un  autre  cas  qui  ne  fut  pas  amélioré,  mais 

®o  cas  il  s’agissait  d’un  adénome  kystique,  ainsi  que  le  démontra  l’intervention. 

G.  L. 


TRUFFI.  Applications  indirectes  de  rayons  X  dans  le  traitement 
t  Ti  décalvante.  Annules  de  Dennaloloijie  cl  de  Siipliiligrapliic,  VID  série, 

’  6,  juin  1931,  p.  GSd-Ofit. 

yicai*  ayant  démontré  que  la  résection  unilatérale  du  sympathique  cer- 

rale  une  croissance  du  |)oil  plus  rapide  et  plus  forte  sur  Toreillc  homolaté- 

dep  lapin,  et  d’autres  expériences  ayant  démontré  rinfluciicc  de  la  suspension 
^lu  sympathi([uo  sur  la  croissance  du  poil,  l’auteur  a  eu  l’idée  de  tenter  une 
au  ®UaIogue,  par  l’application  de  rayons  X  au  niveau  du  syinjialhique  cervical, 
saucg  ^affections  probablement  endocrino-symijathiques  dans  lesquelles  la  crois- 
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Diiiis  c.i'A,  esprit,,  il  a  l,r!Ül,é  Imil,  cas  de  pelade  dée.nlvaiite.  S>ir  e,es  Imit,  cas,  six  ont 
répondu  uetUnue.iit  d’une  manière  positive  par  la  re|)ousse  Lol.aht  d(!s  (dicvoux  (jui  com- 
minice,  en  {jériéral,  un  mois  à  un  iriois  et  demi  a[)rés,  et  S(!  complète  après  le  deuxième 
mois.  Deux  cas  n’ont  pas  eu  d’issue  favorable. 

Kn  se  basant  sur  c.es  premiers  résultats,  l’auteur  eonclutiiue.  des  rayons  X  aj^pliquès 
sur  le  traj(;t  cervical  du  sym[)atlii(iue  exercent  des  actions  analo^çues  à  la  sym|)athecto- 
mie  prati(juéo  sur  le  même  territoire,  c’est-à-dire  [irovoquent  une  vaso-dilatation 
et  stimulent  les  processus  de  régénération.  Des  rayons  X  doivent  donc  dé\'elopp6r 
une  action  sus[iensive  paralysante  sur  les  libres  et  sur  les  ceiitres  sympathi<iucs  régio¬ 
naux,  provo(iuant  ainsi  les  mêmes  effets  que  la  synqiathectomie. 

Dette  action  suspensive  des  rayons  .X  est  principalement  locale,  c’est-à-dire  qu’elle 
s’oxorco  sui’tout  sur  les  métamères  cutanés  corr(‘S[iündant  aux  métamères  nerveux 
soumis  à  l’irradiation.  Les  poils  di^  la  tète  repoussent  seuls,  tandis  ipie  ceux  des  autres 
régions  ne  subissent  aucune  modilication.  Malgré  la  [Mn-sistance  d(!  la  cause  alopé- 
ciante.  l’irradiation  favorise  la  repousse  du  poil  seulement  dans  la  région  correspon¬ 
dante  an  territoire  d’innervation  de  la  z<me  irradiée.  (1.  L. 


SERRAND  (J.}.  Eœntgenthérapie  de  la  maladie  de  Basedow.  Journal 
de  Jtüdioloijii:  cl  d' Eli’clro!o(jie,  t.  XV,  n“  H,  août  IDlil,  [i. 

Des  trois  grandes  classes  do  syndromes  bascdowiens,  maladie  de  Jiasedow  vraiSi 
syndrome  do  liasedow  sans  goitre  et  goitre  basedowilié,  les  auteurs  n’ont  recueil** 
([u’iin  nombre  restreint  do  ces  derniers.  L’auteur  envisage  donc  surtout  les  üasedoW 
sérieux,  ayant  été  soumis  déjà  sans  résultat  à  un  traitement  médical  i)roloiigé.  Ce  trai' 
tement  a  toujours  élé  poursuivi  en  même  temps  (jue  la  radiolliérapieélait  iiistiluée.H  ® 
loimportè  eu  g(;néral,  outre  les  prescriptions  d’hygiène  et  celles  ipie  comportaient!** 
troubles  jiliis  |iarliculiers  à  cliaqne  rnis,  l’administration,* par  |iériodes,  d’iode  et  d’IiH' 
rnato-éthyro'iiline.  La  technique  eirqiloyée  a  été  celle  des  doses  moyennes  répétées  pe**' 
dont  plusieurs  mois  ilont  l’auteur  donne  tons  les  détails  techniques.  L’espacement** 
le  nombre  îles  séances  n’est  pas  lixé  d’avance,  mais  lo  midade  est  revu  Là  jours  apf^* 
charjue  irradiation  et  lo  traitement  est  réglé  il’après  les  modilications  observées.  E** 
inoyoïino,  les  irrailiations  sont  répétées  tous  les  Ibjonrs  et  la  série  est  arrêtée  après 
ou  huit  séances.  .\|irès  deux  mois  de  repos,  les  malades  sont  revus  et  une  nouvelle  séd* 
est  instituée  si  elle  est  indiquée.  Ile  même  après  trois  mois  de  repos,  une  troisiè®® 
série  est  parfois  décidée. 

{J'i.’action  immédiate  a  été  en  général  très  nette  et  le  résultat  à  distance  a  été  la  disp* 
rition  de  tous  les  troubles  dans  un  certain  nombre  de  cas  :  plusieurs  fois  il  s’agi** 
do  formes  graves  à  évolution  rapide.  IMus souvent,  onaobtenu  la  guérison  des  prin*’ 
paux  troubles  fonctionnels  et  généraux,  avec  porsistarLce,  à  un  degré  variable,  soit  du 
goitre,  soit  do  l’exophtalrnie,  soit  dos  trornblemonts  seuls  ou  associés  entre  eux. 
nombre  roslreitd.  de  cas  se  sont  montrés  réfractaires  à  cotte  thérapeutique,  alors  queri*** 
no  permettait  de  le  prévoir,  l’our  ce  qui  est  des  syndromes  basodowions  sans 
le  résultat  a  été  très  favorable  le  plus  souvent,  la  guérison  totale  étant  fréiiuonte.  Qua 
au  goitre  basedowilié,  les  résultats  ont  été  généralement  lieu  démonstratifs,  soit  <1** 
l’action  ait  été  faible  d’emblée,  soitque  l’amélior.ation  ne  se  soit  pas  maintenue.  L  aU^ 
tour  n’a  relevé  aucun  accident  local  ou  général  à  la  suite  ih^s  séances,  immédiatem 
ou  à  distance  plus  ou  moins  graud(U  Lu  particulier,  il  n’a  jamais  observé  ni  1***^ 
cutatié(!S,  ni  myxonlème.  L’auteur  donne  on  détail  les  indications  et  les  contre-iu***® 
lions  du  traitement.  \'is-à-vis  des  goitres  basedowiliés  seuls,  l’auteur  estime  que  la  ^ 
Ihéraidc  ne  doit  être  instituée!  fpi’avec  prudenree,  et  doit  céder  le  pas  à  la  d***'***'^,^' 
étudie  comparativement  les  indications  de  la  rarntgenthérapie  et  de  la  cldrurgi® 
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conclut  qu’en  définitive  la  rcnntqentliéraiiic  du  goitre  oxoplitairnique  est  une  métliode 
très  efiieacü  dans  la  grande  niajorilo  des  cas,  dépourvue  do  mortalité  opératoire,  d’ac- 
t'ion  progressive  facile  à  doser  et  à  approprier  à  chaque  cas  particulier. 


THÉRAPEUTIQUE 


SEZARY,  LICHTWITZ  cl  BENOIST.  Diabète  insipide,  syphilis  et  allassothé- 
rapie.  Lui.  cl  .Mém.  de  la  Soc.  .Médicale  des  Uàpilaux  de  Paris,  3“  série,  47=  année, 

7,  2  mars  l'.)31,  ja  28,3-233. 

Chez  une  ternino  syplnlitii|uo  qui  présente  du  diabète  insipide,  les  auteurs  ont  pu 
‘nfluencer  la  polyurie  par  les  substances  les  plus  diverses.  Cotte  action  a  d’ailleurs  été 
emporaire,  ne  persistant  que  pendant  le  temps  où  ces  substances  sont  demeurées 
ans  l’organisme.  Les  auteurs  estiment  qu’il  s’agit  là  d’un  mécanisme  très  général  qui 
'consiste  dans  un  cliangomcnt  des  conditions  inolouiqucs  de  l'organisme.  G.  L. 

Bourguignon  (Georges)  et  ELIOPOULOS  (Socrate).  Amélioration  d’un 
nas  d’érythromélie  par  la  diélectrolyse  (ou  ionisation)  transcérébrale  do 
oaagnésium.  Evolution  de  la  chronaxie.  Action  générale  de  1  a  diélectrolyse 
transcérébrale  sur  la  courba  osciUométrique.  Bul.  el  .Mém.  de  la  Soc.  Médicale 
Hôpitaux  de  Paris,  3«  série,  47=  année,  n=  3,  'J  mars  l'J31. 

^'^AGESGO  (I.).  La  rachianesthésie  chez  l’enfant.  Bul.  el  Mém.  de  la  Soc. 
Nalionale  de  Chirurgie,  t.  LVII,  n”  9,  14  mars  1931,  p.  370-374. 

La  rachianesthésie  peut  être  pratiquée  en  toute  sécurité  chez  l’enfant,  selon  cet  au- 
r)  qui  pense  même  qu’elle  doit  être  préférée  à  l’anesthésie  générale.  Il  no  cache 
"^npendant  pas  qu’il  conviendrait  de  perfectionner  la  technique  en  tâchant  de  trouver 
h  anesthésique  de  moins  en  moins  toxique.  G.  L. 

®'^0CKERT  (G.-V.).  La  pyrétothérapie  des  troubles  paralytiques  et  des  trou¬ 
bles  de  la  parole  et  leiur  récupération  (Zur  paralyti.schcn  Dcnk-  und  Sprachs- 
*'®rung  und  ihre  lîegeneration  durch  Fieberbehandlung.)  Werliandlungcn  der  Gesel- 
Deul.schcr  Nervenarzlc,  Dresden,  20  septembre  1930,  chez  W.  Yogcl  à  Leipzig. 

BAUptmann.  Les  résultats  de  nos  méthodes  thérapeutiques  actuelles  dans 
8  tabes  (Was  stollt  sich  boi  der  Tabes  durch  unscre  modernen  Behandlungsmctho- 
wieder  hcr  ?).  Werhandlungender  Ocsellschajl  Dculscher  Nervenarzlc,  Dresden, 
0  septembre  1930,  chez  \V.  Vogel  à  Leipzig,  p.  338-343. 

résultats  obtenus  par  la  rnalariathérapie  complétée  par  la  chimiothéra- 
'  L  auteur  discute  la  nature  des  résultats  obtenus.  G.  L. 

^^TACHIO  ZARA.  L’autohémothérapie  dans  les  maladies  mentales  (L’au- 
«énaotérapie  nolle  malattie  mcnlali).  Biforma  Medica,  47=  année,  u=  9,  2  mars 
p.  330-33,3. 

^  "àuteur  a  expérimenté  rautohémothérapie,  cliez  9  malades  atteints  de  confusion 
P'“te^  ®  un  schizophrénique.  Parmi  les  premiers  il  a  obtenu  4  guérisons  com- 

®  5  améliorations.  Dans  la  forme  schizophrénique, l’agitation  a  été  calmée.  Ln 
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du  nombre  restreint  de  cas  étudiés,  l’auteur  pense  pouvoir  af  limer  que  l’autohémo- 
tliérapio  est  une  thérapeutique  intéressante  et  sans  inconvénients  au  cours  des  psy¬ 
choses  aiguës.  (1.  L. 

EUZIÈRE  (J.),  VIALLEFONT  (H.),  CASTAGNE  (R.)  et  PARES  (L.).  Quatre  cas 
de  syndrome  sympathique  cervical  postérieur,  essais  de  traitement  radio¬ 
thérapique.  Archives  de  la  Scciélé  des  Sciences  medicales  de  Montpellier,  12''  année, 
ta.sc.  II,  février  li)31,  p.  124-13,3. 

Quatre  observations  du  syndrome  sympathique  cervical  postérieur  de  Barré  dont 
les  auteurs  rappelleutles  caractères  essentiels  :  il  s’agit  de  céplialées  do  siège  variable, 
de  vertiges  avec  bourdonnements  d’oreilles,  de  troubles  oculaires,  sensoriels  et  sensitils, 
enlin  fréquemment  de  douleurs  trijemellaires.  Un  traitement  par  la  radiothérapie 
a  été  institué  et  ce  traitement  a  donné  dos  résultats  satisfaisants  et  durables. 

G.  L. 

FAÇON  (Enric)  (de  Bucarest).  Le  traitement  de  la  douleur  dans  les  affections 
du  système  nerveux  (Tratarnentul  durerei  in  afectiunilo  sistemului  nervos  ).  Thèse 
de  docence,  Bucarest,  1931,  Tipografia  Nationala. 

Exposé  général  sur  la  douleur  à  la  lumière  des  données  des  recherches  modernes. 
L’autour  présente  une  revue  thérapeutique.  Il  envisage  les  méthodes  :  chirurgicales, 
physiques  et  médicamenteuses.  Façon  lieuse  que  la  synergie  médicamenteuse  peut  aider 
beaucoup  les  malades  ciuand  elle  est  logiquement  instituée.  1.  Nicolesco. 

PAULIAN  (D.)  et  BISTRICIANU  (I.)  (de  Bucarest).  L’action  de  la  malariathé- 
rapie  sur  les  lésions  cérébrales  dans  la  paralysie  générale  (Actiunea  mala" 
rioterapiei  asupra  leziunilor  cerebrale  in  paralizia  gencrala).  Spilalul,  n“  11,  no¬ 
vembre  19.30,  p.  410-12.9,  avec  13  figures. 

Les  auteurs  exposent  dans  ce  mémoire  leurs  observations  à  propos  de  cinq  cas  de 
paralysie  générale  traités  par  la  malariathérapie,  à  issue  fatale.  Les  recherches  histo* 
jiathologiques  sur  le  système  nerveux  des  sujets  étudiés  montrent  les  modifications 
habituelles  des  vaisseaux  et  dos  éléments  du  parenchyme  nerveux. 

L  Nicülesco. 

EUZIÈRE  (J  ),  VIALLEFONT  (H.)  et  TARBOURIECH  (L.).  Douze  cas  de  para¬ 
lysie  générale  traités  par  le  Dmelcos  associé  au  Stovarsol.  Archives  de 
Sociilé  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  12"  année,  fasc.  II,  février  1931,  p-  139' 
140. 

Le  traitement  de  la  paralysie  générale  par  le  Dmelcos  associé  au  Stovarsol  n’a  P*® 
paru  dangereux  lorsqu’on  l’a  appliqué  à  des  malades  non  azotémiques  et  dont  l’état 
général  n’était  pas  extrêmement  touché.  Les  résultats  ont  été  comparables  aux  résul' 
tats  do  la  malariathérapie.  G.  L. 


Le  Gcranl  :  J.  CAHOUJAT. 
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LES  INFECTIONS  AIGUES  NON  SURPÜI^ES 
DU  SYSTÈME  NERVEUX/v  .  \ 

(  Partie  clinique) 


Augiist  WIMMEH  (Copcnliaffue'j 


Rapport  présenté  au  Congrès  Neurologique  International  de  Berne 
(août-septembre  19,‘il). 


l’fiut-êl.re  n’y  pas  (rinr(H  tioTi  aif^ui;  qui  no  puisse  pas  réaliser,  sou- 
'’ertainos  oii-ouusl  ancuïs  l’avurahlos,  une  alioinle  du  novraxe.  (l’est  pour- 
le  sujet,  sur  la  l)artie  eliniefue  de  la({uelle  nous  avez  bien  voulu  me 
confier  le  rappf)rt,  est  tellement  vaste.  Il  me  sera  donc  tout  à  fait 
•mpossible,  ])eudant  le  temy)S([ui  m’a  été  accordé,  d’en  donnerplus  qu’une 
•’svue  succincte,  en  insistant  surtout  sur  les  ])roblèmes  encore  litigieux  ou 
'Oiportanee  neurobiologique  générale. 

•Je  passerai  donc;  sous  silence  premièrement,  les  infections  aiguës  qui  se 
causent  sur  les  méninges,  l.elle  la  méningite  cérébro-spinale  éjcidémique. 
e  même,  les  pures  l.oxic.oses  d’origine;  infectieuse,  tel  le  tétanos.  Je  me  pro- 
Pase  de  traite;!-  de;s  vrais  jerocessus  infeetieu.x,  inflammatoires,  non  su])pu- 
•"as,  en  eftleurant  seulement  ceux  e[ui  sont  bien  connus  et  en  appuyant,  en 
*'®'’anehe,  sur  le;s  ad'ections  inflammatoires  moins  fré-ejuentes  et  dont  la 
ssificayj„j,  nosologieyue  est  l.oujours  sub  jiidire. 

U  l’heure  ae;tue;lle;,  nous  connaissons  un  nombre  considérable  d’alTec- 
as  mflanunale)ire;s  aiguës  de;  l’axe  cérébrf)-spinal,  il  nous  faut  avouer 
aeureuseme-nl  eyue  trop  souvent,  nous  en  ignorons  le;  germe  pathogène 
1  *  eaPaj-a,,^  d’eu'i  l’impossibilité,  juseyu’à  ])lus  amjile  informé,  d’une  classi- 
lion  pureme;nl,  étiologieyue.  11  faut  se  ce)nl,enter  jiour  le  moment  d’une 
^  sitication  r/iniro-analoniiipie  jirovisoire  et  dont,  les  e;adres  spéciaux 
.  '■ant  toujouj-s  disciitabb's,  ce  ir  on  sait  que  des  tableaux  e;liniejues  presque 
^’*(ues  peuvent  dériver  de  ditférentes  causes  pathogéniques,  de  même 
altérations  anatomo-pathologiques  et  leur  distribution  topogra- 
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pIlicfiK!  au  niveau  du  iiovraxc  ne  poriTUîttent.  qu’une  conclusion  très  dis¬ 
crète  ([liant  au  noxe  [lathofrène  en  jeu  (S])ielineyer,  Sjiatz). 

Voici  le  groupeineiit  clinico-anatonii([ue  ([iie  je  vous  jimjiose  comme 
point  de  départ  des  considérai, ions  suivaril.es. 

A.  Jn[ecli<>ns  ai(jiii's  finlonoincs,  nriirolroix’s  de  l’axe  céréliro-spinal.  H 
s’aqit,  dans  ces  cas,  d’une  atl, ointe /v/nm/ir  pres([ue  élective  du  névraxe, 
à  distribution  dilTuse  ou  disséminée,  à  syuiploTnatolo<;ie  à  peu  près  [uire- 
meut  neurologi([uc.  Tl  n’y  a  jias  de  raiiiiorts  clini([ues  évidents  avec  des 
maladies  inlectieuses  générales  iiréexislmdos.  1/iiivasion  de  la  maladie 
jieut  s’elïectuer  souvent  d’une  façon  aif^uë  ou  subaiguë,  tandis  ([ue  dans 
d’autres  cas,  un  vrai  stade  aigu  d’invasion  fait  défaut,  t/évolution  ulté¬ 
rieure  [leiit  être,  ou  rapide  aboutissant  à  la  mort,  ou  [ilus  ou  moins  pro¬ 
longée,  jiarfois  avec  de  la  régression  considérable  des  lésions  initiales, 
le  plus  souvent  il  y  a  [irogrcssion  jus([u’à  chronicité  manpiée,  entrecoupée, 
toutefois,  d’intermissirms  ou  de  nnnissions  suivies  de  rechutes.  Pour  bon 
nombre  de  ces  malades,  l’issue  finale  est  un  état  d’invalidité  jirofonde, 
Ce  groupe  comprend  les  maladies  suivantes  : 

1 .  L’cncéphalile  épidémique.  .Avec  cette  maladie  il  faut  discuter, 
n)  La  para-enréplialile  de  Sicard, 

b)  La  chorée  aiguë  de  Sydenham, 

e)  Les  ene.éphaliles  herpétiques  el  zoslériennes. 

2.  La  poliomyélile  anlérienre,  aiguë. 
d.  La  lyssa. 

d.  La  sclérose,  en  plaques. 

],a  sclérose  cérébrale  diffuse  de  lleubner-Sclulder. 


li.  Formes  inlerniédiaires.  Sous  ce  groupement  nous  décrirons  quclqu®® 
ableaux  cliniques  aigus  ou  subaigus,  dont  l’étiologie  et  le  placement  noso¬ 
logique  sont  toujours  très  débattus,  dont  les  tablcau.x  cliniques  sont  très 

[lolymorphcs  et  dont  l’évolution  ultérieure  varie  breaucoup  d’un  cas  è 
l’autre.  Voici  les  formes  cliniques  principales  : 

1.  L’cncéphalomy édile  aiguë  (ou  subaiguë)  idiopalhique,  cryptogèn®» 
ans  aucun  rapport  causal  évident  avec  une  infection  générale  préeXiS' 
ante.  Avec  cette  forme  nous  mentionnerons  les  cas  décrits  sous  la  déno¬ 
mination  de  neuromyélile  oplique. 

2.  L’encéphalomyélile  posluaccinale. 

3.  L’encéphalomyélile  varicelleuse. 

4.  L’encéphalomyélile  morbilleuse. 

Si  nous  ne  faisons  pas  rentrer  dans  notre  troisième  groupe,  celui  de^' 
affections  nerveuses  métastasi({ues  au  cours  des  maladies  infectieuses 
aiguës,  ces  trois  dernières  formes,  la  raison  en  est,  entre  autres,  les  trai 
assez  particuliers  d<!  leurs  tableaux  clini([ues  et  de  leurs  aspects  anatomo 
pathologiques,  leurs  rajiiiorts  chronologiques  avec  l’infection  précéden 
(«  para  »)  et,  surtout,  le  fait  ((ue  leur  causation  directe  parles  infectio*'® 
en  question,  par  le  virus  vaccinal  est  à  présent  fortement  mise  en  dou 
Je  reviendrai  sur  cette  question. 
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C.  Encéphaliles  ei  encéphniomiiélileK  injecUeiises  ntridciüelles,  mélasla- 
siqnes,  survenant  au  (amrs  de  dilTérontes  nialadies  infeetieuses  générales, 
telles  la  grii)pe,  la  fièvre  tyj)hoïde,  la  malaria,  la  scarlatine,  la  coqueluche, 
la  parotite,  la  pneumonie,  l’endocardite  aiguë,  etc.  Les  tableaux  cliniques 
sont  dans  ces  cas  en  premier  lit.u  dominés  par  les  symptômes  non  neurolo¬ 
giques  de  l’infection  générale,  sur  lesquels  viennentensuite  se  greiïer  cer¬ 
tains  syndromes  neurologiques,  accidents  nerveux  fortuits,  hétéro¬ 
nomes,  à  allure  très  souvent  focale,  sans  évolution  indépendante,  plutôt 


àtendai 


à  la  régression  jusipi’à  guérison  complète.  Quant  à  ranatomie. 


pathologi(pie,  les  alïections  nerveuses  de  ce  groupe  se  distinguent  le  plus 
souvent  d’une  façon  assez  décisive  des  lésions  anatomiques  des  maladies 
des  groupes  1  et  2  :  Méningo-enci’qihalites  diffuses,  hémorragies  en  foyers 
nu  annulaires  («  Hingblutungen  »),  foyers  disséminésmétastasiques(Spatz). 
11  faut  tout  de  même  avouer  (pu;,  parfois,  les  altérations  anatomo-patho¬ 
logiques  s’apparentent  d’une  manière  assez  proche  surtout  de  celles  des 
affections  du  deuxième  groupe. 


de  pense  pouvoir  écarter  de  mes  considérations  le  troisième  groupe  de 
oaaladies  infectieuses  aiguës  du  névraxe.  Ces  alTectious  ne  me  semblent 
pas  présenter  des  problèmes  cliniques  et  nosologicpies  tels  que  ceux  que 
nous  rencontrons  dans  les  deux  premiers  groupes. 

Eu  traitant  des  infeclions  aiguës  auloiionies,  neiirolropes,  je  n’ai  pas  l’in- 
feution  de  m’étendre  sur  la  clinique  des  maladies  bien  connues  :  l’encé- 
Phalite  épidémique,  la  poliomyélite  aiguë  antérieure,  la  sclérose  en  pla- 

.  Il  suffira  pour  mon  but  qui  est,  principalement,  d’examiner  l’au- 

onomie  des  différentes  alfections  infecdaeiises  susmentionnées,  d’insister 
®ur  les  faits  clinico-ana(.omi([ues  qui  pourraient  dénoter  une  parenté 
ilosologique. 


Hans  son  importante  monographie  sur  l’enréphalile  épidémique,  Stern 
®u  résume  les  caractères  distinctifs  (diniques  comme  suit  :  Pendant  le  stade 
prédominance  de  certains  symptômes  focaux,  mésocéphaliques, 
ubles  oculaires,  léthargie,  hypercinésieschoréiformes  et  myocloniques, 
^^yperthermie.  Puis,  chez  les  malades  (pii  ne  succombent  pas  pendant 
®  stade  initial,  tendance  mar([uée  k  la  chronicité,  issue  fatale  dont  la  fré- 
uce  énorme  a  été  établie,  entre  autres  aussi  par  les  recherches  récentes 
cé  k*  -Angleterre  (Parson).  Lu  troisième  lieu,  ce  qui  caractérise  l’en- 
e  alite  épiflémi([U(!  et  en  assure  l’unité  nosologiipie,  c’est  aussi  son  épi- 
"^^uiiologip 


y  , .  '■aractères  cliniques,  il  faut  ajouter  encore  quelques  faits  d’obser- 
Sou'v^  ®'^’^i*’ante.  L’est  ainsi  qu’un  stade  initial  typique  (léthargique)  fait 
tio  ^I^^Iaut,  chez  .b  iiour  KM)  selon  Stern,  ce  qui,  d’après  mes  observa- 
est  *  I’®’’®'^’unelles.  est  bimi  au-dessous(lu  réel,  ou  bien  le  stade  d’invasion 
seulement  d’accidents  hyperthermiques  banaux  (25  %),  sans 
bre  a*  ^®’‘*’^*Iugiques  pathognomoniques.  Dernièrement,  il  y  a  eu  bon  noni- 
®  cas  d’encéphalite  chronique,  dans  l’histoire  antérieure  desquels 
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oti  nîcliorchiTii  cii  v;iiii  un  stiidc  d’inviision  lud.  (( 
cryid.otJK'uK's). 

])(•  plus,  il  lind,  insistor  di‘  nouvctui  sur  le  ] 
l,ol()Ki(liic  drs  Ublraiix  (•,li!ii(iiios  de  rniu'rphaliLc  (■pidritiiqur.  S’il  y  a  beau- 
c.oiif)  dr  cas  maiiifcsiaul,  d«'‘S  le  début  ou  peudauUeur  cours  ultérieur,  des 
l'oruKts  byjjcrcinétiques  chroniques 
c  raref.é  extrême),  il  faut  toujours  souliqiuu-  que  nombre 
d(‘  cas  d’cncépbalibî  épidémicpie  de  nos  jours  revéUmt  des  tableaux  neu- 
roloqiqiKis  tout,  à  l'ait  «  atyi)i([u(!s  »  et  dont,  on  tnéconnaîtraif,  In  nature 
encé]dialiti.[ue  si,  pour  poser  ee  dia-nostie,  on  exigeait  un  eomposant 
jiarkinsonien  ;  je  veux  jiarler  des  l'ormes  «  abortives  »,  mono  ou  oligO' 
symptomati([ues,  formes  «basses  »,  my éliti([ues,  péripliéri<[ues,  jatlynévri- 
ti((ues,  monolésions  des  mu'fs  eraidmis,  les  tabbuiux  neurasthéniforrnes, 
neurovéqélatifs,  les  épilepsies  ou  ])syeboses  (me,éi)lialiti([ues,  peut-être 
aussi  d(!s  cas  de  «  méningite  sér(His(!  bénigm;  ».  Je  renvoie  aux ])ublieationS 
de  Stern,  Seliarnke,  Margulis  et  Model,  Wiimmu-,  Grimberg,  Kalhmeter, 
Roeb  et  Hiekel,  Hériel  et  Dévie.,  Gruehet  et  Verger,  Dey  et  vau  Hogaert, 
Ala  jouanine  et  Maiirie,  Sains,  Wallenlau'g,  Krabbe,  etc. 

Si  .loue,  dans  un  cas  d’alîeetion  neurologi([ue  d’origine  vraisemblable- 
imud:  infectieuse,  il  faid.  faire  le  diagnostic  dilTérenticd  avec  l’eneéphalit® 
éi)idémi(iue,  il  ju.  faut  j.as  seulement  juger  1.^  cas  en  ((uestion  en  partant 
des  tableaux  elini(pies  soi-disani  «  tyi)i([ues  »  de  la  maladie!  de  von 

Sans  doul.e,  ees  cas  atyi)i((ues  jieuvenl.  dilïérer  d’une  façon  très  trou- 
blaid.e  de  la  symi.tomatologie  ordinaire  de  l’encéphalite  éi.i.iémi([uc. 
là  une  (b!s  raisons  ([ui  ont  .suggéré  au  n'gretté  maître!  ele  la  neurolog’® 
fiiineaise,  M.  Sie  arel,  l’ielée!  ele!  l’existence  el’urie /amn-emee'/e/ie//('/e,  analog«® 
i.ux  'infe-e  tiems  i.aratbyreuele.s.  Getle  ned.iem  ele-  j.ara-eneeqehalite,  M .  Sicar^ 
l’a  ajepliepiée  au  heeepiet  e'q.ielémiepie-,  à  lie  edieere-e-  aiguë  ele-s  a.e|e)leseent 


(!  Syi 

di‘s  e-as  ele  l.eert.ie-eilis 
le.giefuevs  epii «  gravitent 
l’abse-ne-e- élans  e-ese-as  el’im  staele  linalele! 

eles  jeeeinls  ele'-e-.isifs  du  eliagneestie  dilïérenfiel.  ()r,ele!S  observations 

!  .\eel,  Wimme-r,  Ste-rn,  v.  Keaeneemee  eet  el’autres,  u’O^ 
s  ele  Sie-ard  :  Le  heeepiet  e-pielérnique  a  été  .suivi  d 
é  linalemer 

élans  un  Inbleau  e  liniefue  ere-neee-phalite-  e-i)ielémie|;ue  teeut  à  fait  typique. 


>nt 


ni.  à  h»  rhorée  nigiif  e/e  Sudenham,  si  e-lle  s 


'oir  sue 


aux  infe:e'tions  les  plus  diverses,  la  varieile,  la  se-arlidine,  lii  elij)hte;rie,  ^ 
lièvre-  l.yjdieiïele,  e-le-.,  sem  rajqeeut  l.oid.  à  fait  leréeleuninanl.  avee:  la 
rhumatismale- aiguë(Hrigbt,  SeM!)  re;ste!,  ne-anme.ins,  un  eles  faits  clini‘1'*^® 
e-e.nnus  (Le-wy).  ( ’.’eest-à-elire  e^uee,  par  avance,  ^ 
s  fae-ile-menl  |)emr  la  e-heire'-e!  ele!  Syele-nliam  une  inte® 
à  virus  invisible  neurutrope  ele  nature  «  pura-emce’-phalitique  ».  Si.  “ 

3  (Harvier  et  Decourt,  Hermann),  il  a  été  possible  d  " 
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Virus  koraLdfiîùru!  jiour  le  lapin,  se  comportant,  au  poini,  de  viu^  liioloiji- 
que  eoimne  un  virus  herjictiijue,  dans  les  inoculations  de  Idiermitc  cl 
I^agnicz  sur  les  siu}j;es,  les  la]iins,  les  clial.s,  un  cliicn,  les  résultats  se  sont 
montrés  alisolnment  néf'atil's.  Pent-ctre  y  a-t-il  lieu  do  distinpnier,  av(>c 
khermitte  et  Pa^nioz,  deux  formes  de  chorée  ai^uc,  cidle  à  formule  histo- 
pathologi(fue  inflammaloire  se  rapprochant  detrèsprès,  si  elle  ne  s’y  con¬ 
fond  pas,  avec  l’encéphalite  épidémiipie  à  forme  choréiipie,  tandis  ({ne  la 
ehorée  h  formnle  histo-]>atholoffi({nc  d6{jénérative  s’en  écarte  absolument, 
constituant  la  (diorée  aif^uë  autonome.  On  pourrait  ajouter  à  ces  idées 
1  hypothèse  de  Lewy  ({ue  la  (diorée  infectieuse  est  due  à  l’interaction  d’une 
prédisposit  ion  constitutionnelle  de  l’individu  avec  des  toxines,  pouvant 
provenir  de  dilTé-rentes  noxes  infectieuses,  mais  le  ])lus  souvent  des  strep- 
focoques  et  à  jirojiriétésK  idmn'oplastiques »,  c’est-à-dire  à  attinité  spécifi- 
•fue  pour  cert.ains  j^rouiies  cellulaires  du  cerveau,  surtout  pour  les  petites 
cellules  sarif'lionnaires  du  néostriatum. 

h  intérêt  d(îs  aHeclions  lierpéliqnes  (fébriles,  zosteriennes)  réside  sur¬ 
font,  ({liant  à  la  {latholofiiie  humaine,  dans  l((s  recherches  récentes  sur 
curs  rap})()rl,s  avec  l’encéphalil.e  é])idémi({ue.  .Je  laisserai  à  un  rapporteur 
plus  compétent  le  droit  de  disiuiter  devant,  vous  la  valeur  scientifique 
^[u’on  doit  attaidier  aux  exiiériences  d’inoculation  sur  les  animau.x  avec 
CS  matériaux  provenant  de  cas  d’encéphalite  épi(lémi({ue  ou  d’herjiès 
'  rile.  .Je  mentionnerai  seulement  la  rareté  frappante  bien  avouée  de 
evaditi  (1)  d’inoculations  {lositives  avi'c  des  matériau.x  soi-disant  encé- 
P  nlitiques  ;  jxmr  Flexner  et  Amos,  Stern,  l’ette,  les  résultats  des  expé- 
'''Cnces  ont  toujours  été  né^^atifs  (2).  Le  tableau  des  réactions  cérébrales 
s  animaux  inoculés  n’a  ({u’une  ressemblance  superficielle  avec  celui  de 
encéphalite  de  l’homme:  .\ccidents  l,()ni({ues,  épileptiformes  ou  myoclo- 
||>*tues,  trismus,  fiaralysies,  salivation,  hyperthermie,  a{;itation  motrice  ou 
^^*cn  apathie,  altérations  du  li({uide  céphalo-rachidien  (.Jahnel  et  Ilbcrt). 
n,  ^®cfc,  à  l’heure  actuelle,  c’est  ])rcs({ue  seulement  luwaditti  et  ses 
eves  (jui  soul.ienneni,  l’idée  de  l’idenl  it.é  du  virus  de  l’heriics  félirile  avec 
'  de  l’cncéjihalite  éj)idémi({ue.  Pour  I.uger,  la  constatation  d’une  noxe 
''peti({ue  dans  ({uel({ues  cas  d’emu’qihalite  é{)i(lémi({ue  de  rhomme  ne 
^6  'lierait  autre  chose  ({iie  sajin'sence  accidentielle,  à  état  sai)r(){diyti({ue. 

:  '‘.PO'iitde  vue  cliui({iie,  Stern,  V.  Pfeonomo  et  d’autres  ont,  sunisammeul 
i'r’  l’invraisemblance  d’une  étiidogie  uni({ue  {lour  une  alïecl.ion 

HUente,  pres({ue  banale  comim'  l’herpès  fébrile  et  la  maladie  d’Fc.onomo, 
en  ^  nscillations  é]ii(lémi({ues  tellement,  prononcées.  Des  accidents 
j,jj^^P^cliti((ues,  au  cours  d’un  heriiès  fébrile,  sont  d’une  e.xlréme  rareté 
^  1  hornme.  Stern  en  mentionne  deu.x  cas,  des  symj)t(''uues  iicrviui.N 

Pagnanl,  nn  herjiès  récidivant,.  Dans  les  deu.x  cas,  l’allure  neurolo- 


•(iiistriiil  Si\  tli'ainc  ili‘  rniilo- 

ni  à  proUiiire  ih'  l’ciH'.uiliiilite 
(le  iieiiresypliilis.  r(iin|)lii|iii'i‘ 
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gique  dénotait  Une  atteinte  Joeale  du  névraxe  (mésoeephalique,  thala- 
mique.  ]')ans  aiieiin  des  cas,  im  stade  l.ypi(iuo  d’eneéplialite  épidénii([ue 
n’a  suivi  les  aecidents  nerveux  intennitUdits. 

In;  germe,  de  r/n'/'pè.s  zo.s/e>(e/i,  dilïérent  sans  doute  de  celui  de  l’herpès 
IVd)rile,ne  frappe  pas  S(udernent  h;s  nerfs  péripliéri([ues,  les  racines  posté¬ 
rieures,  les  ganglions  spinaux.  Le  plus  souvent,  il  y  a  att(;intc  plus  ou 
moins  forte  des  méninges,  des  cornes  grises  ])ostérieures,  voire  même  des 
cornes  grises  ant  érieures,  l  éalisant  ainsi  le  tableau  liisi  <)pathologi([ue  d’une 
poliomyélite  zostérienne  (Lliermil  te  et  Nicolas).  L’anatomie  pathologique 
de  le  /.ona  a  été  élaborée,  pendant  ces  dernièr(;s  années,  par  .Magnus,  van 
der  Scheeret  Sturman,  de  lieschke,  I  ledinger  et  Schlesinger,  Thahimer, 
Marinesco  et  Draganesco,  Wohlwill,  Lhernutt(;  et  N'ic.olas. 

A  ma  connaissania;,  le  zojia  zostérien,  i)eut  envahir  la  ])resque  totalité 
(h;  la  coup;;  transversale  (h;  la  mmdh;,  ne  s'étimd  ordinair(;nient  (pie  sur 
un  noiidu'e  assez  restreint  des  segments  médullaires,  l'ne  al.l.einte  dilïuse 


aigues  ou  sidiaigui's,  ne  s(;  voit  ([in;  rareimud,.  ( '.’(;st-à-dire,  à  (aindition 
(pi’on  n'assimih;  ]ias  aux  uévra.xites  zosl.érieimes  les  h-sions  (h;  l’axe  céré- 
hrosjiimd  idisei’vées  jiarfois  au  cours  de  l’injcrlion  ixirirrltriisc  et  dont 
.M.  Ludo  vau  llogaert  vient.,  tout.  r(‘eemment,  de  nous  donner  une  des¬ 
cription  magistrale,  .l'y  reviendrai. 

.le  ne  menlionn(;rai  qu’eu  passaid,  la  polioinuclilc  aiilcrimre  aiguë,  dont 
la  clinique,  r(q)id(uuiologie,  la  nai.ure  infectieuse  sont  à  ].r('.sent  générale- 
meid  connues,  .le  ferai  observeu',  seidemeid., ([ue  h(;aucou2i  (h;  cas  de /larci- 
hjfùe  (isrcndaule  de  Landrji  sontd’originejadiomyéliUdjue,  comim;  le  démon- 
Ireid.  les  nadiercdies  toutes  réc(;ntes  de  .Monl./.ka,  (h;  Sl,iefl(;r  et,  (lamper. 
.Mentionnons  aussi  ipn;  le  virus  de  la  poliomyélite  ne  se  cantonne  lias  tou¬ 
jours  à  la  moelle  (’q.imd’.'re,  mais  va  frap])(;r  aussi  l’iuKa'qdiale  (1).  Delà,  des 
l.ableau.x  clini([U(;s  dont  le  diagnosi.ic.  dilïérentdd  avec  l’encéldialite  épi' 


dénnqm;,  jiar  exiuuple,  lient  ('l.re  assez  délical.. 

J(;  iKiiise  être  justilié  d’oxidure  de  mes  considérations  la  lyssa  pour  in¬ 
sister  un  peu  sur  la  idini([ue  de  la  sclérose  en  plaques  en  vous  ninvoyant, 
pour  plus  de  détails,  à  l’excellent  rap])orl,  de  .M.  (luilbun  sur  la  sclérose 
en  jdaques,  présenté  à  la  o''  Méuiuon  Ne.urologiiiue  Internationale  de 
Paris,  en  P.)21.  Du  rapport  de  ,M.  Guillain  ressortent,  entre  autres, 
variabilité  et  la  ri(di(;sse  de  la  symiitomatologie  de  la  sclérose  en  plaques, 
de  façon  (pn;  les  formes  atypiquijs  (Opiienbeim)  débordent  sur  b3S  fonne® 
(dassiques  de  Gbarc.ot  (lue  .\L  Guillain  n’a  pu  retrouver  ((ue  dans  10  à  12  % 

nerveuse  chronicité  manpiée.  Toutiifois,  la  plupart  des  neurologistes 
s’accordent  à  lui  niconnaître  une  origine  infectieuse,  dont  b;  geririe  spéci" 
fi(pi(‘,  en  dépit  des  belbis  nadiendies deSteincr  et  Kuhn  et  d’autres,  reste 
jiour  b;  niomeid,  inconnu.  Si,  dans  un  grand  nombre  de  (;as,  l’invasion  de  1» 


(1)  C’esl,  Miasi 
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Hoxe  pathogène,  s’opère  d’une  façon  silencieuse  sans  symptômes  cliniques^ 
dans  d’autres  cas  le  début  de  la  sclérose  en  plaques  est  marquée  d’accidents 
neurologiques  plus  ou  moins  pronoiieés  :  troubles  oculaires  monosynipto- 
niatiqucs,  paralysies,  névrite  rétrobulbairc,  etc.,  séparés  le  plus  souvent 
par  de  longues  années  des  accidents  neurologiques  plus  stables  et  plus 
Patliognomonicjues  de  la  mabulie.  Mais  je  voudrais  tout  spécialement  atti¬ 
rer  votre  attention  sur  les  cas,  pas  trop  rares,  de  sclérose  en  plaques  aigue  . 
dont  la  clinique  et  l’identité  avec  les  formes  plus  chroniques  ont  été  assu¬ 
rées  par  de  nombreuses  recherches  faites  de  nos  jours  (Marburg,  Ant.on  et 
Wohhvill,  HônneetW  immer,  Siemerling  etitacc.ke.  Nonne,  Fraenkel  et’ 
Jakob,  Wegelin,  Hielscliovvsky,  (luillain,  Cournand,  et  d’autres). 

Parmi  les  cas  i)ubliés  jus([u’ici  de  sclérose  cérébrale  diljuse  de  lleubner- 
Scliildcr,  un  certain  nombre  sembhuit  être  de  nature  infectieuse,  leurs  l.a- 
bleaux  liistopatolog  i(pies  se  rapi)roclianl,  de  ceux  de  la  sclérose  en  plaques 
r'u  <les  ene.éphalomyélil es  disséminées.  Je  n’entrerai  pas  dans  cette 
question  assez  délicate  et  qui  n’a  ([u’une  importance  secondaire  pour 
ruon  rapport,  je  me  i)ropose  d'y  revenir  i>rochainement  à  propos  d’un  cas 
personnel. 

he  fait  de  re.xisLence  des  formes  aigues  (ou  subaiguës)  de  la  sclérose  en 
plaques  est  d  ’une  imiiortance  ca])ilale  pour  notre  conception  des  cncéphalo- 
'*^yélites  disséminées  aiguës  ou  suhaigiiës,  ergplogènes. 

Ces  tableau.x  neurologiques,  dont  on  connaît  les  descriptions  classiques 
par  Leydeii,  Westplial,  l’iiu-re  Marie,  Strumpell,  (Jppenlieim,  Claude  et 
®ehacller,  semblent  s’étre  présentés  avec  une  fréquence  étonnante  pen- 
ant  ces  dernières  années.  .Mentionnons  seulement  les  communications  de 
elle,  lledlich,  Spiller,  Cuillain,  Albrecht,  b’iatau,  Montzka,  Silbermann, 

^  utlinann,  Alajouanine  et  Maurice,  Ley  et  van  Bogaert,  Brain  et  Hun  ter, 
-•onos,  Bcmme,  Stiefliu’  et  Camper,  Schaefer  et  d’autres.  Ce  sont  des  ma¬ 
ries  frappant  d(î  ]i référence  les  enfants  ou  les  jeunes  gens,  n’épargjiant 
pas,  tout  de  même,  les  gens  âgés.  L’invasion  en  est  aiguë  ou  subaiguë,  par* 
'S  brusque.  La  symptomatologie  est  éminemment  polymorphe  :  accidents 


'nyéliti, 


-  — ques,  ]>araplégies  flasque»  un  »pci»iiiuiii< 

^fquard  (Bedlich  ,  van  Bogeart  et  Baetcn,  Sl.iefler  et  Camper),  symptômes 
affection  coirdjinée  des  cordons  de  la  moelle,  ataxie  aiguë,  tremblement 
des  :  - 

llex( 

berni 


i  spasmodiques,  syndrome  de  Brc 


Membres,  troubles  si)hinetériens,  troubles  de  la  sensibilité  et  des  ré- 
hyporéfle.xie  tendineus(î,  aréflexie  (P’iatau,  S])iller,  Montzka,  Sil- 
'ann,  Stiefler  (d,  Camper....).  Parfois,  on  voit  d(îs  paralysies  musculai- 
llasques  et  atrophi(iues  d’allure  poliomyéliticpie  (Beldich,  Stiefler  et 
h’atteintc!  du  bullx;  cl  de  la  mésücépbale  n’(!st  pas  rare  ;  on 
^tieH^^  la  dysarthric!,  l’aphoni<‘  par  paralysie  laryngée  (Spiller,  Demine, 

Sbles  oculair 
ou  bien 


et  Camper),  la  dy.sphagie,  la  ])aralysie  d(!  la  voûte  palatine.  Les 
paralysi(!.s,  parfois  l.ransitoires,  des  muscles  oculaires, 
Plat  coml)iné(!s,  ([uel([uetois  unilatérahis,  avec  di])lopie  (Spiller, 

de  ptose,  sont  d’un  intérêt  spécial  ([uant  au  diagnostic  dilïérentiel 
®ll®etions  nerveuses.  Lne  paralysie  des  mouvements  associés  des 
a  été  notée  nar  Flatau,  le  svndronie  d’ilorner  nar  Bette.  L’atteinte 
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(lu  nerf  ()pt,i([u(!  ii’osl,  jias  rare,  un  en  ol)S(ïrv((  rainblyopi(!,  rn'dc'sme  jiapil- 
lairc  ou  la  iu’;vriL(3  o])li([U(‘,  unie  ou  bila l,(u-al(!  (I^’lal,au,  l’clif!,  Sl.icriar  et 

(buTiiper . ).  J/arfuctiou  (■ouibiiua^  (l((  iilusieurs  ucrls  orani(uis  a  été 

observé(î  jiar  Sl.iel'bu- al,  (laupiet-,  ([ui  (lécriveut  aussi  d(uix  nialados  avec 
Jiéini])léf,d(!  allaTuantc.  (  )n  a  vu  aussi  d(',  l’iiéruipléaic;  d’allure  cérébrale, 
des  niojioi)ar(''sies  (Flatau  ),  des  troubbts  cérébelleux.  I  lan.s  le  li([uidc  cé- 
jdialo-raeludieii,  on  eonslate,  avec  ([uel([ues  exceptions  (Sj)iller,  lledlich), 
de  la  pl(:‘ocyto.se  lynipbo((ytaire  modérée:,  atteipniant  toutefois  dans  un  des 
cas  de  Demine,  le  Tiombre  de  2.bb  cellules  par  millimétré  cube.  Les  ^dobu- 
lincs  peuvent  ('tre  très  mod(’‘r(''meid  au"mentées. 

l/état  f,mnéral  des  malades  varie  beaucoup.  .\u  début,  il  y  a  le  plus  sou- 
veid,  de  l’byperl.berniie,  ((ui  dans  certains  cas  cesse  a]ir('‘s  cpiel([ues  jours 
pour  r('‘ai)paraîlre  d’une  faej.on  intermittente.  Des  états  d’a(,dtation  déli¬ 
rante  (Stiefler  et  (lamjier),  de  somnolence  (Dette)  sont  exceptionnels.  Dans 
([uebpies  cas,  le  tableau  clini([ue  ressemble  de  tr(;s  pr(''sà  une  méninpdte  ou 
au  méningisme.  l/('‘volution  ultérieure  peut  varier.  I,ei»lus  souvent,  il  yu 
guérison  plus  ou  moins  complète  au  cours  de  ([uebfues  semaines  ou  de  ipiel- 
([ues  mois.  Les  cas  ne  soid,  ])as  rares  toutefois  ([ui  se  terminent  par  la 
mort,  voire  même  en  ([uel([ues  heures  ou  ([iiehpies  jours  (Dernme),  avec  des 
.symiilx'imes  de  ]iaralysie  ludbaire.  iXol.ons  aussi  ([iie  le  cours  de  l’alTection, 
favorable  ou  fatale,  peut  se  montrer  sous  forme  récidivaid.e  (Hpiller,  Dette, 
Stiefler  et  Ganiper),  de  même  ([ue  dans  ([uel([ues  cas  Dévolu  Don  cliniciue  a 
été  celle  d’une  paralysie  ascendante  de  Landry  (Medlich,  Spiller,  Stiefler  et 


de  paraplégie  sjiaslùfiie,  ou  des  troubles  persistants  des  réflexes  tendineux 
(Flatau),  ou  bien  des  paralysies  flas([ues  et  atroj)hi([ues  du  tyjiepoliomyé- 
liti(iue  (Redlicb,  Si.iller,  Mont/.ka,  Stiefler  et  Gamj.er). 

.A  c("ité  des  cas  d’encéjdialomyélite  disséminée  aiguë  ou  subaiguë,  i* 
faut,  à  mon  avis,  ranger  bon  nombre  de  cas  éticpietés  nciiroiiujélilr  (iiiliqu^ 
(Dévie).  .A  vrai  dire,  on  se  demande  parfois  en  lisant  les  cas  publiés  jus- 

([u’iei,  poun^uoi  on  a  attaché  une  si  grande  importance  à  la  coexistence 

d’une  alTcction  du  nerf  opti(|;ue  avec  des  sympLêmes  médidlaires  j)our  en 
faire  une  maladie  autonome,  vu  ([ue  eel.tc  association  morbide  se  présente 
assez  fr(-([uemmerd,  dans  la  sclérose  en  phufues,  dans  l’encéphalite  épidé- 
e  (Kti.  Winther),  de  même  ([u’on  la  retrouve  dans  la  description 
renccphalomyélite  dissémimie.  Michaux,  dans  un 
travail  important  de  date  réceida;,  tâche  de  soutenir  l’autonomie  nosolo- 
gi(];ue  de  la  névromyélite  oj)ti([ue  aiguë,  variaid.e  des  maladies  infec¬ 
tieuses  mivrotropes.  Dersonnellement  et  à  en  juger  par  les  (piel([ues  obser- 
vati(nis(iu’il  m’a  été  possible  de  faire,  j’avoue  mon  scepticisme.  Je  nue 
rattac  he  ]dul/)t  aux  idées  de  Oppenheim,  C, lande,  Dette,  et  d’autres  (])• 
Ajoutons  pour  en  finir  avec  la  symptomatologie  des  encéphalomyéliteS 
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'lissihiiiiK'os  ((lie  l{(M])ich  vieiil,  do  doc, rire  des  formes  al)()rlives,  à  (roubles 
sensilifs  ou  itiolours  (riutsil.oires,  à  symptômes  oculaires  (diplopie,  am- 
Ijlyopie)  passagers  et  dans  Icsciuelles  ou  constate  souvent  des  alterations 
'iu  licpiide  céi)halo-raehidien. 

Laissant  à  mon  corapporteur  la  tâche  de  vous  déci'ire  les  lésions  anal.o- 
rno-pathologi([ues  des  encéidialomyéli  tes  disséminées,  j’essayerai  seulement 
tle  voir  si,  du  ]ioin(,  de  vue  jnirement  clini([ue,  il  est  possible  d'en  dé¬ 
terminer  le  ])lacement  dans  notre  système  nosologicfuc. 

Je  ne  merd.ionne  ([u’en  passant  le  fait  ([u’un  certain  nombre  de  cas  d’en- 
eéplialomyélite  disséminée  aiguë  ne  sont  ([u’un  syndrome  d’une  polio- 
J'ayélite  antéricnirc  aiguë  atypique. 

Leyden,  W(îs(pbal,  déjà,  ont  émis  la  supjiosition  d’un(!  relation  noso¬ 
logique  de  cert;  lins  cas  d’encéjihalomyélites  disséminées  avec,  la  sclérose 
on  plaques.  Des  (diniciens  de  nos  jours,  llenneberg,  Levy,  Anton  et  Wohl- 
^ill,  Wohlwill,  (luillain,  (treenfield  et  tout,  récinnmenl,  Hedliidi  doutent  de 
1  identité  des  deux  ulïect.ions,  t.andis  ([ue  jinur  Marlmrg,  Wegelin,  Fraen- 
l^ol  et  .Jac.id),  ('.lande,  rencé'phalomyélite  dissinninée  est,  dans  heaucou]) 
Je  cas,  à  l’origine  de  la  sclérose  en  jilaques.  (l’est,  là  aussi  la  conclusion  île 
Lourand  et  de  Det  te  dans  ses  études  import.antes  sur  les  maladies  infec¬ 
tieuses  du  système  nerveux. 

Je  dirai  dans  un  moment  quel([ue  (  bosi'  îles  conclusions  (pie  l’on  peut, 
tirer  d(!,s  lésions  aiiat.omo-jiat hologi([ues.  La  symplomatidogie  ne  me 
®einbl(!  pas  justi lier  une  démarcation  nette  entre  les  encéplialomyélites 
JissemijK'es  et,  la  sclérose  en  plaques.  Premièrement.,  les  cas  de  sclérose  en 
plaques  aiguits  constituent,  des  liens  d’union  dont  l’importance  est 
Weoritestable.  (l’est  pour(pioi  <(  les  tableaux  clini([ues  atyjiiipics  »  des 
eneeptialoiiiyélil.es  (Hedlicb)  perdent  à  peu  près  t.oute  valeur  de  diagnostic 
iiierentiel.  I.’at,l(>inl,e  du  nerf  o]>tiquese  rencont.re  très  fréquemment  au 
'ours  des  (mci'qibalomyélitcs  «  cryptogènes  »,  fait  sur  lequel  ont  insisté, 
®atreaut,res,  (lui  t, marin  et  Dette.  (Juant  à  la  valeur  d  iagnostique  à  aecorder 
a  guérison  ordinaire  des  encéplialomyélites  disséminées  aiguës  ou  su- 
®®'Sucs,  il  laut  en  parler  avec  nn  peu  de  discrétion.  De  la  cliniifuc  de  la 
arose  en  pbupies  classique,  nous  savons  très  bien  que  de  petits  acci- 
®ats  Jirodi'omaux  et,  ti'ansil.oires,  t.els  ([ue  les  i,i-ouhles  oculaires,  les 
Iles  jiai-ésies,  etc.,  [leuvent,  devancer,  [lendantdes  années  d’une  sant  é 
^Pparennnenl,  [larfail.e,  la  [lou.ssée  décisive,  ]>eu(,-élre  continue  de  la 
ll''Pl’'‘lons-nous  seulement,  les  re(dier(dies  de  PMi^ber  sur  le  sort 
jç  •'leur  (bis  malades  à  m'vritn  rél  iadmibaire  monosym[)tomal,i([ue  (d  dont, 
tv  l'icrsont  (l('•velopl)é,  aucours  des  annéessuivantes,(les  synqitômes 
rose  en  [)la([ues.  VVeill  a  ]iu  corivdiorer  les  r('(dierclies  de 
aiin**  ****'^  L’est,  ))our([uoi  il  faut,  toujours  attendre  des  années  et  des 
aes  (1)  avant,  de  sejirononcer  sur  l((  prognosl.ic  de  tels  cas,  e’est-à-dire 


cas.l,. 
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sur  la  uaiiira  vraies  des  accidents  nerveux  init.iaux  (1).  C’est,  là,  du  reste, 
une  c,niistalal.ionl)analc  dans  la  clini((ue  de  rejicéplialile  éi.idcmi([ue.  Et 
si  ou  examiiK!  i1<î  iilus  ])ics  la  syini)tomat(dot:i(!  des  poussées  aiy:uës  ou 
sul)ai(i;u('‘s  si  |•l'•^u  lici-emcnl  reiicoiil  raà'S  au  cours  de,  la  sclérose  en  ])la([ues 
elironi({ue,  on  y  retrouve  tout  le  l.al)leau  cliui([U(!  de  «  l’enc.éyilialoinyélite 
aifîuë».  Mentionnons  seulement  les  cas  i.ul)liés  de  Claude  et  Alajouanine, 
de  Guillain  et  ,Mar([uezy,  de  Sézary  (d  .lumeul  ier,  de  l*ett(!,  de  Cournand, 
(le  sclérose  en  i)la(|;ues  jus([u'ici  «  clironi([U(!  »  et,  oii  sont,  surv(înues  des 
])ouss(-(!s  félu-ilcîs,  terminales  et  mort  elles,  d'allure  clini((ue  (reucéi)lialo- 
myélite  disséminée  aiifui'. 

Si  les  rai)])orts  d((s  enc,éiilialomy(’dites  disséminées  ai^mi's  ou  suhaipniës 
avec  la  sclérose  en  i)la([ues  semldent  (Mre  d((S  plus  produis,  justfii’à  l’iden¬ 
tité  peut-('tre,  des  rapports  possil.les  avec,  l'encéidialite  épidémi(iu(!  n’ont 
pas  été  luiaucoii])  discut(-s  ]iar  les  aiiCiurs.  Clataii  l(is  disc,ut(!.  sans  par¬ 
venir  touCil'ois  à  nue  idée  arrèt.-e.  .\  l’idé.i  d’un  tel  rapport,  Uedlic.li  op- 
jiose  le  fait  ([ue  jamais  les  encéplialomyéliCis  n’ont  été  suivicis  d’un  syn¬ 
drome  jiarkinsonien,  constatation  dont  la  valeur  dia}j:nosti([ue  toujours 
discutable  a  d(■jà  été  .soulifrnée.  Dans  ma  clini([ue,  bi  diagnostic,  difléren- 
tiel  d’une  ema'-phalomyélite  dissémim-e  aipmë  ou  subai^uë  avec,  l’ciiuu'pl'a- 
lite  (’‘i(idénn(iue  rui  s’est  pas  lu-ésenté  trop  rarcmcnl . 

A  l’beure  actuelle,  ofi  «  les  virus  luiurotropes  ultra-visibbis  »  sont  telle¬ 
ment  en  vof,me,  il  est  tout  à  fait  natunil  ([ii’on  lUi  tarde  ])as  à  attribuer  auX 
din'érents  tableaux  cliui([u<;s,  tels  (pie  ceux  des  ema'ipbalomyélites  dissé¬ 
minées  aiguës,  un  germe  particulier  bien  (pi’apparenté  à  (;eux  de  la  sclé- 


lln  cdiapitre  tout  moderne  et  très  intéressant  de  la  clini(];ue  des  maladies 

Bien  (pic  connues  des  auteurs  anciens  (Ihiimi,  Bicbardière,  Osler . ) 

ce  n’est  ([ue  iHiudant  c.es  dernières  années  ([lUi  s(!  sont  multiidiées  d(!  telles 
observations  provenant  de  dilTérents  pays,  la  Hollande,  l’.\ngleterre,  l’Al¬ 
lemagne,  l’Autricbe,  la  France,  la  T.ibéc(,sbva([uie,  la  Scandinavie,  l’A' 
niéri([ue  du  Nord.  Parmi  les  auteurs  (pii  ont  contribué  à  notre  connaissance 
de  ces  accidents  (b-jilorables,  très  rares,  lieureuseimint  (2),  je  citerai  Bou- 
dick-Bastiaansee  et  Bijl,  Cukscli,  Brouwer,  Boumann  (d,  Bok,  Vriis,  Wiers- 
ma,  ïurnbull  et  .M.  Intosli  (dont  les  observations  datent,  du  reste,  de 
1<)12),  Coyle  et  llursl,  Taylor,  Wilson  et  Ford,  llolbrook,  Winnicot  et 
Gibbs,  llurst,  Weston  et  Fairbrotluu-,  Levaditi  et  Nicolau,  Bassin  et 
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Geiger,  Perdrau,  Glanzniann,  Gildcmcistcr,  Reisch,  Ljungdahl,  Usfcved, 

luette,  SLcrn,  Schioedl . Homme  l.oule,  un  nombre  d’a  peu  près  300  cas 

d  encéj)lialomyélite  ])oslvaecinale  a  été  enregistré  (1). 

I-’âge  préféré  est,  tout  nal  urellement,  celui  de  renl'anee,  le  ])lus  souvent 
9vant  la  huitième  année.  On  a  vu  des  malades  d’un  an  et  demi  (Vriis)  comme 
^ussi  des  malades  plus  âgés.  Les  accidents  nerveu.x;  se  manifestent  chez 
%  des  malades  entre  le  dixième  et  le  treizième  jour  ajtrès  la  vaccination , 
mais  le  temps  d'incubation  peut  abaisser  jusqu’à  3  jours  (Vriis).  Le  début 
est  généralement  ass(v.  aigu  ou  brus({ue.  (Juant  à  la  symptomatologie,  les 
.eneéphalomyélites  ont  beaucoup  de  Iraits  communs  avec  les  encépbalo- 
myclites  cryptogènes  sus-menlionné(>s.  Tl  y  a  le  plus  souvent  de  la  lièvre, 
atteignant  ])arl'ois  des  degrés  excessifs  (Wiersma),  parfois  des  sytn])tômes 
meningiti([ucs.  Des  sym])lômes  liy])ercinéti(|;ues  sonl.  assez  fréquents, 
myoclonies,  ])arfois  di's  muscles  abdominau.x  (Heiscli),  cojivulsions  épi- 
eptilormes,  attaipies  lélaniformes  (Lukscli,  Wiersma,  Wilson  et  Ford, 
lassin  et  (îeiger,  Sc.hioedt).  l'bi  fait  de;  sym])tômes  ])araly tiques,  oji  a 
^)bservé  des  ])araplégi(^s  s])inales  à  liy])erréflc.\i(!  tendineuse  et  inversion  de 
•àflexe  ])lantaire  bilatéral  (2),  ]iarfois  aussi  des  paralysies  flasques, 
*^lroplu([ues,  à  aréflexie  tendineu.se  (Wiersma).  1  tes  troubles  sjihinctériens 
sont  d  obs('rvation  ass(;z  fré([uente.  Dans  ([uel<[ues  cas.  il  y  a  des  bémi])lé- 
irms  ou  monojtlégies  nettement  cérélirales.  Houman  et  Bok  ont  noté  la 
paralysie  laciale  ;  le  jilus  souveid.  l’atteinte  de  la  mésocépbale  se  révèle 
Pai  des  j)aralysi(ïs  oculaires,  des  mouvements  associés  des  yeux  (\'riis), 
^  la  sixième  paire  (Bouman  et  Bok).  Tout  de  même,  ces  jmralysics  ocu- 
mfes  sont  assez  ])as.sagères  (Turnbull  et  .Me  Intosli).  La  névrite  oi)tique, 
'tenu!  ])aj)illaire  (1  loldbrook),  Ions  d(Hi.\  passagers,  ont  été  observés, 
m  lait,  (|(.  symptômes  cérébraux  dilïus,  on  observe  dans  un  certain  nom- 
®  de  cas  une  somnolence  manjuée,  (a)nlinue  ou  intermittente  et  qui  a  fait 
,  a  qiu'hpuïs  observai, (uirs  le  diagnostic  d’essai  d’encéphalite  léthar- 
Gans  le  li([uide  céphalo-rachidien,  on  relève  ordinairement  unii 
IT  lyophoc.ytairc  assez  (U)nsidérable,  atteignant,  dans  le  cas  de 

°  >’ook,  le  nombre  d(>  800  cellules  j)ar  millimètre  cube. 

VenT  *  ultérieur  de  l’encéphalomyélitc  vaccinale  se  termine  t  rop  sou- 
'  par  la  mort.  Fn  Hollande,  (ui  .\llemagnc,  on  compt.e  une  mortalité 
^  pour  100,  tandis  (ju’en  Angleterre  le  nombre  de  décès  s’est 
par  endroit  à  70  %.  La  mort  survient  le  jjlus  souvent  pendant  la 
®mière  semaine,  dans  un  des  cas  de  Bouman  et,  Bok  après  20  jours. 


ÿisÜrr«’'?lT'l-’mcnl,,jcu’nx.M|N<  l< -n  < 

puhlirc  piir  Miiiicli-l'el.ci'scM.  r.'i 
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?'liiiup  "  Oortonliiiu'iie,  le  prcIV 
'ieton  ’i  dois  i1pii\  ces  rii(if|c|s 
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"e  lient  i)as  .à  oc  qu'il  s’auit  justement  de  jeiiiies  enlanls  tloiit  Inlor- 
“CjIle.Mo  planta'-  '  .  ....... 


oeiue  pliil.'d  m.'.niiij'iiiue.  dont 
un  cas  qui  m'a  été  préseuLé  par  le 
'Memtiai.  lUuis  1  l•.ôi)dal  pour  l(  s  maladies  in- 
V.  Hii  a  idiserc.' 0  cas.  dont  un  de  lorme  ménin- 
|•.tellI•  \  imlrup  a  pu  retrouver  les  altérations 
Id.  \\  (ddAVill  et  d  aiitn  s.  I.es  cas  seront  jiubli  s 


a  pas  cnciu'o  été  sulllsamm eut  stabilisée. 


AUGUST  WIMMEli 


J)ans  les  ans  dr  survie,  uu  ul.serve])arrois  des  sé([uell(!s,  liéiniidéfries,  pa- 
i  a]»arèses,  dél  ériorai.ioii  ineidale. 

A  ma  coiinaissance,  un  ii’a  ])as  encore  d('ci'il  de  cas  à  éraliilion  pnxjies- 
sirc  des  accideiils  nerveux  ]iosl,vaeei nanx.  (i’esl.  ])()un[üoi  l’observaiion 
suivaide  ((lie, je  doisàlol.li-reanee  de  mon  eliel' de  clinique,  .M.  Kn.  WinMier, 
me  senihle  d’une  certaine  imporlaniu!. 

Fille,  âqée  de  dix  ans.  A  l’âpre  de  d 
lit.e  j)oslvaecinale,  surv(uiue  t  rois  i  a])rès  la  > 

,  hyporériexie  t 

luveau  des  m 


à  l’âq<!  d(!  six  ans,  il  y  avait  paralysie  faciale 
elle  sembb:  bien  i)orl,anl,e,  il  n’y  a  ])as  de  dél.ériorisa- 


a,  outre  riiy]i(‘rtb(U'mi<^  (d,  la  somnolence, 
de  la  dysartbrie,  du  trembliumuit  des  bras  élevés,  ([ui  manifestent,  aussi 
un  certain  ibiqré  d’ataxie  et  d(!  <lysmétrie.  Dans  les  mus(des  des  avant-bras 
on  eonslal.ii  de  ])el,ites  myoclonies.  Petite  jiarésie  faciab;  du  côté  franche, 
l)as  de  i)arésie  mdle  des  membres.  Démarclie  cérébelleuse  assez  mar([uce. 
Fbamdie  de  réflexe  de  Habinski  bilatérale.  Du  côté  des  yeux,  on  note  une 
])<d,ite  parésie  des  mouvements  de  conver^emu!  et,  surtout,  une  atrophie 

•  faul-il  iio.ser  dans  ce  cas  ?  11  s’aqit  évidenuncnt  d’une 
A 


faite  du  staile.  initial  ((ui  correspond  tout  à  fait  aux  tableaux  ordinaircîs  de 
((  remaqdialomyélite  (msUaccinale  »,  on  dirait,  en  ,iuK(!ant  par  l’c'volution 
ultérie.ure,  des  accidents  nerveux,  ou  enc('q)balite  éi»idémi([ue  (dironi((ue  oU 
seléros((  en  pla((ues,  Fn  fait  (b;  symptôimjs  de  la  série  parkinsonienne,  la 
petit(ï  malade  ne  manifeste  (unir  b^  monumt  ([u’une  oliKomimie  douDîUse, 
à  bouche  b.'ante.  Son  histoire  ].athologi((mî  ptnid 
anné((s  s’aceordci  ((ourtant  très  bien  avec  ce  ((in 
maintesfoischezhss  encéidialiti((U(!.sindubitabl(!S.  IA 
([U((sorienterait  ])eut-él  r(!  le  diagnostic  vers  une  s(d( 
maladi(!  étant  t.rf’s  rare  (lendant l’enfance, 

.(U(Vs,  on  tenterait  j.lutôt  d’admettre  une  ema'-idialite  (■pidémi((ue.  Mais, 
en  tout  cas,  l’iiyjadliése  d’une  (uicéphalomyléite  «  postvaccinah!  »  vraie, 
jn-onressive,  me'  semble  as.sez  invraisemblabie.  A  en  jufrer  par  la  littéra¬ 
ture,  cette  alïe.  l  ion,  si  (dh;  laisse  des  s('((uell(!s,  ne,  manifesUi  l>as  la  tendance 
à  la  i)ro(;ression.  I, a  vaccination  a  donc,  a^d,  dans  ce  cas,  coinine  simple  aC' 
tivatric(!  d’un  virus  neurotro]ie  ((réexistant  chez  notre  ((etite  malade. 

(Jiiant  à  l’anatomie  i>atliol((fri([ue  de  l’(mcéphaloinyélitc  postvaccinale, 

il  s’aeil  d’un  (n-oeessns  disséminé  à  foyers  de  démyélinisation  périvei' 
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neuse  et,  de  réactions  neiirolofj;i({ues  et,  vasculaires.  Ses  pfjinl.s  de  ressem¬ 
blance  avec,  la  sclérose  en  i)laqucs  aiguë  sont  soulignés  par  Perdrau,  tandis 
que  pour  l.evaditi,  Vriis  et,  jusqu’à  un  certain  point,  pour  Stern,  les  at 
térations  liistopathologiques  rappelleraient  celles  de  la  maladie  de  voii 
Economo  (1).  Chose  importante,  son  histopathologie  est  jugée  tout  à  fait' 
différente  de  celle  de  l’encéphalite  vaccinale  expérimentale  chez  les  ani¬ 
maux  (Ilunt,  Weston  et  Fairbrother)  (2). 

Il  n’y  a  ([ue  Turnhull  et  Mc.  Intosh  ([ui  soutiennent  l'idée  que  l’encé-  j 
phaloinyélite  vaccinale  est  causée  par  l’action  directe  du  virus  d(î  la  vac¬ 
cine.  Pour  la  plupart  des  auteurs  (Bouwdii^k-Bastiaansee  et  Bijl,  Terburg, 

Bouman  et  Bok,  Wiersma,  Stern,  Pette . )  l’idée  d'une  activation  d’un 

germe  neurotropc  autre,  jusqu’ici  inconnu,  semble  l’hypotbèse  la  ])lus 
appropriée  pour  expliquer  les  faits  de  l’encéphalomyélii e  postvaccinale. 
Pour  Lcvaditi  el,  Nicolau,  ce  serait  simplement  le  virus  de  rencéj)halite  , 
epidéniiq.ue,  idée  soutenue  aussi  pendant  ({uelque  temps  par  les  observa¬ 
teurs  bollandais.  Stern  discute  cette  pf)ssibilité  et  apporte  un  cas  dans  le¬ 
quel  la  vaccination  semble  bien  avoir  «  réactivé  »  une  (Mna'qihalite  jus([ue- 
là  presque  latente  et  dont  la  nature,  vraim('ntéi)idémi(pie,  a  ])u  être  assu¬ 
rée  par  l’autopsie. 

En  traitant  de  l’eneéphalomyélite  morhilhmse,  j’aurai  l'occasion  de 
revenir  sur  ce  point.  Notons  seulement  ([ue,  ])fmr  Biv(‘rs,  (llanzmann, 

1  encéphalomyélitc  vaccinale  serait  dm;  à  un  ])rocessus  d'allergie  locale. 

•l’id  fait  allusion  déjà  à  l’excelhuda!  ])uhlical,ion  r(‘cenT(rde  van  Bogaert 
sur  les  complic.ations  morveuses  d('  rinfeclion  rariccllcuse.  .l'v  renvoie  poul¬ 
ies  détails  de  ces  ai  ■cideni  s  nervcu.x,  assez  e.xcopt  ionnels  du  r('ste,  et  ((ui  se 
manifestent,  au  point,  de  vue  symptomati({ue  et  clinicfue,  sous  des  formes 
'm  peu  variées  dont  Glanzrnan  énumère  les  suivaidcs  :  àléningile  varicel¬ 
leuse,  enta-phalil.e  corticale,  ophtalmoplégies  oculaires,  uuch'-aires,  formes 
choréiques,  tnunblemeid,  céréhral,  syndrome  céréhelleux,  syndrome 
*riyélitique.  Van  Bogeart  a  décrit  un  nouveau  c;is  (h-  neuromyélite  opticfue 
''uricelleuse.  Le  temps  d’incubai.ion  est  de  t  rois  à  ([uinze  jours.  Le  i)rognos- 
l'c  des  cas  est  le  plus  souveirt  favorable,  le  rétahlisseitient  étant  cf)m])let. 
'lans  un  t.emps  <(ui  varie  de  ((uehjiuis  semaines  à  un  an  (Krahhe).  Les  alt.é- 
rations  anat,omo-j)at,hologi((ues  sont,  fhis  ])lus  ])olymor])h(îs,  lésions  des 
^'aéninges,  hémorragies  dissénunécîs,  foyers  de  di'-myéliiusation  avec,  réac- 
Bon  névrogliale  fort.e,  etc.,  en  somitu!  indices  d'urne  alïc-ction  inflamma¬ 
toire  prédominant,,  jus(pi’à  un  certain  degré,  sur  la  substances  blanche  du 
^évraxe,  à  allures  plus  ee  l,oelernu([ue‘  <[ue  mésodermie[ue>. 

Quant  à  sa  ped  heegénies,  seen  él  ieeleegie,  l’ene-éphaleimye-lit  e-  varie-elleuses 
Présente  hss  itie'mess  jereihlèmes  biologiefue-s  e[ues  less  e-ne-eqdueleemyéliejues 
''^ccinahss  et  morhilleiisess.  Si  een  leouvait,  affirmer  l'ielesnlité  eh-  l’infee  tion 


si  e|iic  riii'iiliiil I  e'I  Me-  liiLeesli,  \  rii e  eeeil  l.reieiv  •  el.'S  iill 'e-aeieeiis  hisleipa- 


iiieiiie’i'se's  ilieiis  he  sulesüeiice'  neiii'e',  ('<■  Sociiii-e'iiiL',  Uieiis  la  e-neie-lie  eepl ie)eie‘. 
la  iii'eietieesUeia  el’uries  l'-lle'  I'.'sie)ii  cliev.  li's  aiiiiiiaiix  s,  iiiIjI  ■  eU iv  eiiie' e'Iieese- 
■U  qeie  les  expesriesncevs  e|e  Desmerie-,  l’I.aul,  eU.  .laliiie'l,  Wieiklcr,  \\  e.ll  lien  el, 
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2n(’. 

varicelleuse  avec  le  zona,  commet  le  venlenlr  Netier,  Flandin  et  d’autres, 
1(1  ])rol)l(>rne  patliop;('‘iii([ue  de  l’atteinte  du  ntivraxe  au  cours  de  l’infection 
varicelleuH(‘  serait  ivsolu,  il  s’afîirait  alors  d’une  «  ectodennose  neurotropc  » 
au  sens  de  Levaditi,  ne  frappani,  ordinairement  (pie  la  ])eau,  mais  aussi 
dans  ([uel([ues  cas  exci'ptioimels,  la  jiartie  nerveuse  de  l’ectoderme.  t)n 
se  demanderail ,  tout.i'fois,  la  raison  de  la  rarel(‘  reconnued’une  telleatteinte 
du  n('‘vraxe  si,  nadlemcnt,  il  s'a<rissail  d’un  ffcrme  infectieux  à  ])ropri(Hés 
neurotropes. 

Si,  pendaid.  ces  derniers  temps,  rriicéphnlomiiiHilp  niorhilleiine  a.  suscité 
un  assez  firand  nomhre  de  travau.x,  l'ai, teinte  du  n(’■vraxe  au  cours  de  la 
rouf^eoh'  est  pourl.aiit  d'uru'  raret('‘  fraypianl.e.  ('.’esi,  ainsi  ([ue  Hoeidieim, 
parmi  un  nomhre  de  .ô.llijFcas  de  roiifj^eolc,  n’a  relev(;  ([ue  ()vL%-'hî  eom- 
plicalrions  neivenses,  c’est-à-dire  huit  cas  de  «  UK'niiifiit.e  s('‘reuse  »,  onze 
cas  de  convulsions,  si.x  cas  d’ «  cnc('‘])lialitc  »  (  l  ). 

Mu  1Ü2S.  Ford,  de  Hallimore,  nous  a  fourni  une  revue  imjiortante  sur 
cette  ({iiestion,  en  ajoutant  aux  1  F5  cas  t.rouvi'-s  dans  la  lit.lérature  doi^ 
oliscrvalions  personnelles.  Les  reidîcrcTies  de  Sief'mund,  Lreuzfeld,  G'uiF 
lery,  Sjoevall,  Wohlwill,  Greenfield,  Sulzer,  Winnicot  et,  Gihfis,  Musser  et 
Hauser,  Heinholdt,,  St, cru,  Walthard,  Sjiielmeyer,  Sfiat,/,,  nous  ont  rensei- 
sur  l’anatomie  pat  h()lof'i(pie  de  ces  comjilications  nerveuses  de  la 
rougeole.  Au  point  de  vue  de  son  liist,opat,liol()fiie  comme  aussi  ([uant  à  la 
toiionraphie  de  ses  h'sions,  renc,(’‘]ihal()my(‘lit c,  morhilleuse  rappelle  de 
t,r(’'s  pr(’“s  l’enc,('“phalomy(;lil,e  postvaccinale.  De  m(''‘me,  les  tableaux  di' 
ni([ues  des  deux  alTeciions  ont,  heauconp  de  point,s  de  ressemhlance. 

J.e  plus  souvent,  les  petits  malades  sontau-dessous  de  neuf  ans.  I.es  ac* 
cidents  nerveux  se  manifest.ent  ordinairement,  jiendant  le  stade  de  déflora¬ 
tion  de  rexanl,h(‘me  ou  p(îndant  h;  convalescema!  (2),  rarement  pendant  le 
stade  prodrornal  et  avant,  l’ayiparit  ion  de  l’exant  hi’unc  (Lust,  Ford,  Neal  et 
Appelhaum).  L’at t(;int,(i  du  n(‘vrax(ï  (ïst  marquiie  tn’-s  souvent  par  une 
nouvelle  fdévation  de  la  courbe  de  la  tcmp(‘rature. 

Selon  Ford,  ou  peut  (l(‘c,riredilï('‘rentes  formes, pourtant  ii(îst,  le  fdiis  sou¬ 
vent  dilïiiàle  de  faire  des  distinctions  symptomaf,olof'i([ues  nett,(îs.  Dans 
un  certain  nomhre  de  cas,  le  tableau  cliniijue  est  celui  d’une  «  im'mingit® 
séreuse  »,  d’un  «  méningisme  »  à  sympt('’)mes  légers  et  rajiidernent  passa-’ 
gers,  petite  stupeur  ou  somnolence,  céjihalalgie,  signe  de  Kernig,  parfois 
de  convulsions,  maissans  signesfocaux  mar({ués.  L’évolut  ion  est  favorablCi 
il  y  a  guérison  complète.  Viennent  ensuite  les  cas  hïs  plus  s((vères  et  à  poT' 
uostic  assez  douteux,  dénotant  une  vraie  encéphalite  ou  plut,('’)l,  une  encé- 
jihalomyélile  (lisséminé(î  ;  conyulsions  épihîpl.ifornnîs,  parfois  de  tyP® 
Bravais-.Iackson,  Inuniiilégies,  para])légies,  survenant,  parfois  assez  briis- 
([iiement,,  t  roubles  des  réflexes  tendineux,  bypcrréflexicou  aréfl(cxi((  (Wold' 

,1)  Claude  Kcr  cité  i.ar  (  Ircciilicld,  n’a  vu  (ni’un  cas  (l’ciicé|,lialilc  sur  IV’.OOOr'’*' 
lia  nuiecon'. 

(■J)  C’i'Sl  liOuriJuiii  l’rlli'  cl  il’aiilri'S  pr,' fi''ri'iil,  la  d>' imiuliial  iuu  (ralT('cliull“ 
mm'hillt'iini’s. 
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’Will,  Ford),  alaxicc(Tébelloiisc,  hypercinasios  fliorâiforines  ou  atiiàtosiques, 
syndromes  de  rij^idilé  musculaire  d’allure  cxl rapyramidale  des  muscles 
faciaux  avec,  amimie  d('s  membres  et,  dans  deux  ou  trois  cas  ébaudie  de 
rigidit.é  déeérébrée  (ItergeiilFId,  (îreentield),  taudis  ((ue,  chez  d’autres  ma¬ 
lades,  il  y  a  des  myoclonies,  des  tremblements,  etc.  l/atteiiite  des  muscles 


des 


yeux,  se  nianil'estant  jiar  des  paralysi('s  b;  ])lus  souvent  jiassagères,  a 


été  mentionnée  par  Inist,  Hœnheim,  Neal  et  Ajipelbaum.  Du  côté  du  nerf 
optique,  ou  a  constaté  d(^  rouléme  ])a])i Maire,  la  névrite  opti([ue  (Bœnlieim , 
ficeenfidd,  llorwitt.  Hrock,  Dust).  L’amaurosf'  centrale  transitoire'  a  été 


observée  par  Fr.  Hedlicli,  de  i 


!',  ([U  O 


1  des  tioublcs  aphasi([ues, 


associés  souvent  aux  liétiii])l(’'gies  susnuuitionuées. 

y  a,  le  ])|us  souvent,  altéi'a tions  nettes  du  li(rui(b^  céplialo-raeludien 
pléocytos(',  ])arrois  considérable  (1),  augmenlation  modérée  des  taux  tics 
ëlohulines  et  dt's  ])rotéiucs. 

Abslratd.ion  faitt;  des  cas  oi'i  bts  synqitômes,  liémi|)légi(îs,  convulsions 
épileptiformes  dtî  tyjat  Bravais-.lackson,  etc.,  dénotent  la  présence  dans 
la  névraxe  d’une  lésion  circonscrite,  ce  ([ui  est,  jusqu’à  un  certain  degré, 
caractérisi,i([u(t  pour  r(mc(’'j)lialil-(!  ou  rencéjtlialomyélite  de  la  rougettle, 
0  est  la  fré([uonce  des  troubles  menlaux  ;  somuoleiicn  ou  stujteur,  conti¬ 
nue  ou  int(îrmittenl,(!,  agitation  motrict',  c,onfusioti  dt'liranlc,  et.,  surtout, 
altérations  de  l’alïetd  ivité  td,  du  c.omjtortenuuit  dt'sjx'til.s  maladtîs,  byper- 
réthisme  émotittnuel,  cris,  laugagt;  abusif,  tendances  destructives,  etc. 
Un  certain  nombre  de  ces  formes  graves  d’encéphalites  ou  d’encéphalo- 
nayélitos  morbilleuses,  ne  dépassant  pourtant  pas  selouFord  10  %,se  ter¬ 
minent  par  la  mort,  après  ([uel([ucs  jours  ou  après  une  ou  deu.x  semaines, 
our  les  autres  cas,  on  n’observe  une  guérison  complète  que  dans  2â  %. 
az  6o  %  fie  ^es  petits  malades,  l’alïeetion  nerveuse  laisse  des  séquelles 
plorables,  hémi  ou  paraplégies,  convulsions  épileptiformes,  narcolep- 
(Lust),  défauts  inl ellectuels,  allan  ,  et  pas  trop  rarement,  jusqu’à 
'tut  d’idio_tie  ou  d’imbécillité  fort(;(2).  Il  est  à  noter  que  les  troubles  du 
i^muctèrc  si  frapj)ants,  notés  pi'csifue  régulièrenu  nt  chez  les  enfants  ayant 
•"Upé  Une  enc('pbalite  ('pidémi(|U(g  ne  se  verraie.nl,  selon  Ford,  (pie  très 
'’Urernen.t  après  rencé](lialite  morbilleusi'. 

a  vais  t  erminer  mou  rapport,  peut-être  t  rop  long  (b'jà.  Ou’on  me  per- 
^^te,  pourtant,  ([uehpies  considérations  générales. 

traçant  les  tableaux  cliniipies  (et  anatomo-pathologi(pics)  des  alïec- 
®  'infectieuses  aigui's,  non  suppuri'cs  du  système  nerveux,  j’ai  dc'jà  à 
s  reprises  discuté  la  (piestion  si  intéressai! le  de  leur  autonomie 


tions  il.., 
plusieurs 


^osolor 


^lugi(j„,.  i>,,,|,.  l’eiicéplialiteépidi'tnique, la  sclérose  en  phupies,  lapoli- 
UUx  "'b'"*''  lulyssa,  etc.,  laipie.stion  est  hors  de  débat,  y  liant 

(■'fz  *^*^^''l*l'ul'U"yé“lit<‘s  disséminées  cryjitogèues,  je  me  suis  rangé  du 
'  'bis  auteurs  ipii  leur  niconiiaissi'ut  une  ])ar('nté  étroite,  sinon  une 

t'ar'Llii'''’'  "n  'les  ces  Iiidrli'l-’  de  Widdwill.  le  leimlire  d<  s  1\ iiiiiliocvtes  él.ail  de  tCO 
ce"}  Ilunèln.  cube. 

‘'erveir''-''’'''' Pal’b''’ ce  b’' 

^  a>eu,  iirui  adiposittS  el  ii 


.\V(:i:sr  wiMMicit 


idenlü,é 

aiiînr-s  ou  sul):ii!^iirs.  I<(‘sl(‘ul.  les  (‘ucù])haloiny<Mii.os  po.st.vacoiualcs,  vari- 
cidhuises,  morhillcusus.  .l 'ai  dujii  itu'iil.ioniu'  ([uo  la  pliiparL  dos  auLours  ne 
td,  pas  dans  cas  accidenl.s  n(!rv(!ux INdïoLdinicI,  du  virus  vaccinal,  etc. 

I  l’our  Pel,t(!,  Hcdliidi,  (ircculicld,  I.ey  (;t  vau  Hof^aert,  Wiersrna  et  d’autres, 
il  s’afîirait  s(udcuicut  de  l'acl  ivatioii  par  les  toxines  des  maladies  infec¬ 
tieuses  en  (piestion,  d'un  virus  iiivisi  bic,  neurotro]ie,  ])réexistant  dans  l’or- 
f^anisnuï  du  malade  à  l’état  sai)ropliyt.i(pni  (d.  innocent,  les  toxines  abais- 
sant  ])eut-ètr(‘  la  résislance  de  la  barrière  bémato-encé]ibali([U(ï  (Spartz). 

C’est  là  une  bypotbès(;  bien  séduisante  (it  ipn  (îxpli([uerait,  jus([u’à  un 
(■(U'Iain  ]ioiid,,  bi'aucouj»  de  faits.  Il  est  bieui)ossibl(>  qu’il  y  ait  iiourriioniine 
i  virus  neurotropes  invisibles,  dont  nous  if^norons  jiour  le 
■Je  recontiais  avecfluillaiu,  avec,  Steru,  l(!  frranddanger 
(fu’il  jiourrait  y  avoir  à  identifier,  sans  données  lu'obantes,  tous  ces  cas 
étranges  d'ari'ections  aigues  (b;  l'axe  cérébro-spinal  avec,  l’encéplialil.e  epi- 
e  en  idaques.  l'ourtaut,  la  frésjuence  étonnante  de  ces 
s  aigué'S  ai)rés  les  grandes  épid('‘mi(ïs  d’enc('‘plialite  épi' 
■rit  frappant  des  tableaux  cliniques  (et,  jusqu’à 
un  cerlain  degré,  des  aspects  anatomo-pathologiques)  de  celle-ci,  la  fré- 
quem'e  croissante  de  la  scléro.se  en  i.la([ues  (Hing,  liedlicb,  l'ette),  tout 
c(da  donne  à  penser. 

Sans  es.sayer  de  trancher  ces  ([uestions  d’étiidogie  .si  délicates,  je  ferai 
lit  que  des  dilïérences  des  tableaux  eliiii([ues,  des  alréra- 
s  du  névraxe,  ne  justifient  pas  des  eotidusionS 
.  fl  y  a,  à  mon  avis,  maintes  possibiiités  de  modilications  des  ta¬ 
bleaux  clini([ues  et  anal  omo-iial  liologi([ues  d’une  alïectiou  i  nfec lieuse  d*' 
système  nerveux.  Mcutionuoiis  .seulement  les  fadeurs  constitul ionnels 
dont  rimporlanci'  a  été  souligné  ]iar  (lowers,  (.Irassel,,  Marinesco  et  d’aU- 
li'es,  riiifluencedid'âge  du  malade,  de  sa  prédisposition  maladive  tern- 
jioraire,  rabaissement  de  la,  résislance  immunisai  riee  du  corps,  un 
cessus  anaidiylactiiiue  ((ilauzmaiiii  ),  d  e.  Des  différences  de  la  virulenca 
du  virus,  de  ses  voies  de  propagation  dans  le  système  nerveux  (P^'' 
voie  des  vaisseaux,  par  le  liipiide  céplialo-radiidieii,  etc.)  ]ieuvent  coinpo*" 
ter  lies  dilïérences  I  oj)ogra]iliiques,  lusto])al  liologi([ues,  cliniques.  EnfiP' 
e  saiii’ail  lu'édire  l'idTi't  qu’aurait  sur  les  as|)ects  bistiq.atholo- 
1  de  deux  infections,  la  coad.ion  d’un  viruS 
neurotrope  et  des  toxines  d’une  maladie  inl'ectieuse  lu-éexistante  ou  des 
matières  vaccinales.  .Je  n’ai  lias  l’intention  de  m’aventurer  plus  profon¬ 
dément  dans  des  iiroblèmes  si  (diseurs. , Je  rapiidlerai  seulement  (fu’à 
suite  de'la  malariatliéraiiie  de  la  ])aralysie  générale,  ([iielques  auteurS 
(Ssrausler  et  Koskina,  (liirewilscli  et  d’autres)  ont  décrit  un  diaiigemen 
du  iiroce.ssus  analomique  vers  l’aspect  de  la  sy]ibilis  encé])lialitique  teC 
liaire  (observations  doiil  la  signilicalion  est  niée,  du  reste,  fuir  Sp'®' 
meyer  et  .Jaliiiel). 

Somme  toute,  les  dilTérences  anatomo-pal liologiques  qui 

s  formes  cliniques  des  affections  infectieuses  aiguës,  non  supp^n 


les 
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de  l’axe  cérébro-spinal,  n’ont,  pour  moi  qu’une  valeur  relative  quand  il 
®  ^git  de  décider  leur  groupement  neurologique.  Les  tableaux  symi)to- 
inatologiqucs  se  ressemblent  de  irès  près,  eomme  on  pourrait  bien  s’y  at- 
endre,  vu  ([uc  dans  la  neuroputbologic  la  symptomatologie  dépend,  en 
premier  lieu,  de  la  localisation  sur  le  névraxe  du  processus  maladif  et  des 
propriétés  réactionnelles  des  tissus  frappés. 

Je  inc  contenterai  donc  de  me  placer  dans  une  attitude  d’attente  vis-à- 
Vis  de  ces  questions  d’étiologi(î,  dont  la  disussion  épuisante  est  confiée  à 
des  rapporteurs  plus  compétents. 
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ÉTUDE  DE  LA  COMMOTION  DE  LA  MOELLE 


Jean  LIIMKMriTE 

Rapport  présenté  an  Congrès  Neurologique  International 
(te  Berne  (août-septembre  1931). 


Vieille  comiiu;  la  rnédccina  (dlii-tnèrtic,  la  iiol.ioii  (la  la  coiiitiioLion 
(■,(!nt.rcs  nerveux  esL  iinplie.ileiiu'nl,  eoiil,(;iiu((  dans  le  nioL  Du'ine  ((ui  la 
signe.  MI,yni(dogi([uetneid.,  le  l.erme  de  eoinmol.iou  sous-enLend  iiiK’djranl®' 
meriL  jdus  ou  nioiiis  violent  des  e(întres  nervcaix,  une  vibration,  une  sB' 
l'ousse  déterminée!  jiar  un  idioe  ;  ([ue  celui-ei  soit  diroejternent  ])orté  sur  1® 
colonne  vertébrale  et  transmis  à  la  moelle  sous-jaeeid.e  ou  ([ue  l(!  traurü®' 
tisme  ju-imitif  soit  aj)]di([ué  sur  une  région  l.rès  lointaine  de  l’axe  médul' 
laire.  (l’est  dire  ([ue  nous  (!nt(!n(lons  limiter  strieteunent  l’étude  de  la  coiU' 
motion  de  la  moelle  aux  laits  ([ui  soid,  la  (!ons('([uencc  directe  des  traurn® 
tismes  portant  direct  eimint  sur  la  colonne  vertébrale  ou  à  distance  de  celle'®'’ 
Nous  ajouterons  ([lU!  la  ([ualité  du  traumatisitu!  n’a  ([u’une  importanc® 
relative  et  ([lU!  ce  ([ui  détermin(!  (!SS(!ntiellement  la  gravité  des  phén® 
im'uKîs  commotionncis  c’est  moins  la  région  où  a  porté  le  traumatisme  ou 
md.ure  de  celui-ci  que  la  for(!e'vive  qu’il  a  exercée. 

blnvelo])[)é(!  jiar  sou  (‘tui  osseu.x  vertébral,  entourée  [lar  un  couss'® 
li([ui(li(!n  l'a(!ilem(!nt  déiu'cssible,  la  moelle  amarré(!  solidem(!jd,  à  1  éW' 
durai  [)ar  les  ligaimuits  (l(!id.(!l('S,  imus  néaumoins  assez  mobib!,  scrUO 

d(!Voir  fuir  assez  bien  les  lj-aumal.ism(!sety('c,lia]»])er.  blnelïet,rexpérieU®® 

monl-re  Ions  les  jours  ([u'iin  grand  nond)r(!  d(î  l.raumatismes  ji’ont  P®®’ 
sur  un  organe  aussi  délicat  ([lU!  la  mo(îlle,(l(!S  (!onsé([uences  aussi  gra'’®® 
([lie  iiermeti  fait  de  le  sujiposer  a  priori  l’extriune  didicatiîsse  du 
sidnal.  Il  faut  r(!mar([uer,  ceiiendant,  ([ue  ci;  coussin  Ii([ui(lien  céréb'’®^ 
sjiinal,  s’il  se  [irête  aux  déidacements  assez  rai)ides,est  capable  de 

mettre  intégralement  la  vibration  provo([uée  jiar  une  force  vive  s’exerç®' 

à  proximité  (bi  la  colonne  vertébrale,  ("est  ce  ([iii  explique  la  fréque»® 
lelative  avec  la([uelle  on  observe,  à  la  suite  des  traumatismes  violO 
aiqdi([ués  directement  sur  le  rai  bis  ou  transmis  à  ce  dernier,  des  mou 
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culiüjis  sLnu'.l.urulcs  du  Lissu  spinal,  lly  a  pou  d’aaiiées,  la  coiiiiiiolion  de 
la  moe.llo  l.enail:.  <laiis  l(!s  oiivraf^es  de  neurologie  une  plaec  très  modeste. 
Aujourd’hui  ([lie  l’e-xpérience  d(!  la  guerre  en  a  multiplié  les  c.xemples  et 
nous  a  l'ait  voir  d(^  ([itell(^  ri(diesse  et  de  (pielles  variétés  symptomatiques 
pouvait  s’(mtourer  la  commotion  si|)inale,  cette  alïeetion  peut  compter 
parmi  les  plus  intéressantes,  et  j'ajouterai,  les  plus  importantes  de  la 
neurologio. 


IvrioLcnnio. 

Ainsi  ([ue  jious  l’avons  dit,  la  commotioji  .s]iijiale,  (éesL-à-dire  les  con¬ 
séquences  l'onetionjudles  et  anatomiques  de  l’ébranlcmeid.  de  la  moelle 
indépendant,  ahsolumeid.,  de  toute  lé  sion  directe  (loyer  hémorragique, 
fracture,  éclatem  eut  osseux,  iid'ection,  c.ontusion  directe)  peut  résulter 
lié  trauinati.smes  divers.  Les  uns  jmrtent  direetement  sur  le  rachis, les 
autres  sont  transmis  à  celui-ci  par  le  squelette.  C’est  ainsi  qu’on  voit  cou¬ 
ramment  des  cornmol  ions  spinales  engendrées  par  des  chocs  à  distance  de 
a  colonne  vertébrale  et  même  par  des  traumatismes  limit('‘s  aux  membi'es. 

Ainsi  que  je  l’ai  dit,  la  nature  meme  du  traumatisme  imj)ortc  r(îlati- 
Jérnent  peu.  (Ju’il  s’agisse  d’iin  corps  solide,  liquide  ou  ga/.cu.x,  si  la 
orce  vive  du  traumatisme  est  sullisamment  violente,  il  en  résultera  des 
conséquences  tout  à  l'ait  atialogucs  sinon  identiques.  C.’est  dire  tout 
é  suite  (£ue  nous  ])ensons  ([u’il  est  absolument  légitime  d’intégrer  dans  la 
commotion  sjiinalo  vraie  les  faits  ([ui  ont  été  décrits,  surtout  ])endant  la 
guerre,  et  qui  ont  trait  aux  paralysies  développées  à  la  .suite  de  la  défla¬ 
gration  de  gros  ])rojectiles  sans  que  le  sujet  ait  été  atteint  directement 
par  un  corps  solide. 


]";tUI)K  CLlNIOUli. 

Pendant  longtenq).s,  on  a  jnmsé  ([lu;  la  commotion  de  la  moelle  se  tra- 
aisait  surtout,  sinon  (ixc.lusivement,  par  des  symptômes  as.scz  fugaces, 
encore  (jue  leur  gravité  immédiate  ait  frappé  les  observateurs.  Noustrou- 
^°ns  cette  idée  parfaitennmt  cx])rimée  dans  l’article  de  I  lejerine  et  ’l’homas 
,  ces  auteurs  écrivent  :  «  Lu  somme,  la  (commotion  n’est  qm;  la  su])[)res- 
®*en  momentanée  de  toutes  les  fonctions  médullaires.  «Si  les  faits  de  ce 
genre  sont  indiscutables,  ils  sout  Ires  loin  de  résumer,  à  eux  scuds,  toulu 
^  symptonmtolog  ic  de  la  commotion  médidlaire.  Lcllc-c.i  se  traduit.,  en 
^  I  par  de  si  gramh^s  variél.és  cliid(pu's  ([ue  je  me  hasarderai  à  dire 
P  n’est  jias  une  affection  du  névraxe  (piidétermineunesymi)tomatologie 
diverse  (pie  la  commotion.  D’aid.n;  part, l’évolution  d(;s  idtérations 
j_°|^’^nf''')nnelles  est  très  loin  d’être  identique; et  à  côté  des  cas  où  la  res- 
j  s’effectue  avec  une  grande  rapidité,  il  en  est  d’autres  (pd  traî- 

c  pendant  des  semaines  et  d(!S  mois  avant  de  s’améliorer.  11  en  est  enlin 
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un  cerluin  nninl)ro  ([ui  sn  fixoïii.  (l('niulivoru(înl  ;  nt  il  est  nièino  des  faits 
tout  à  fait  eurieux  où  l’on  assiste  à  une  progression  lente  et  continue  des 
syinpl.ôiues  initiaux. 

La  diversité  di's  syndromes  provü([ués  ])ar  la  commotion  s])inale  sur 
la([uelle  O.  Foerster,  Marhurg,  llic-ker,  Cuiillain  et  Barré  et  moi-mênie 
avec.  M.  Claude  et  M.  lioussy  avons  insisté,  (ist  telle  ((u’elle  rend  impossible 
toute  descriiition  générale  clini(pie.  l'’oi-c(!  est  de  faire  d(!s  divisions  en  se 
basant,  d’une  part,  sur  le  segment  de  la  mo(!lle  iidéressé  et,  d’autre  part, 
sur  l’évolution  des  lésions. 


Lies  oo.viMO’rio.xs  cienviCAi.ies. 

Ce  sont  di;  toutes  les  plus  intéressantes.  La  forme  la  plus  simple  est 
consi.ituée  par  la  suspension  com]ilète  des  fonctions  delà  moelle au-dessoUS 
du  foyc'r  lésionnel.  11  s’agit  là  d’une  ÿcrUon  /j/i/y.sfo/er/tV/nc  cnsr.nliellernenl 
Iransiloir^,  c’est  dir<!  (pie  l’on  constate  ici  une  ([uadriplégie  doublée  d’anes* 
tliésie  dont  la  limite  supérieure  répond  au  foyer  commotionnel,  aecompa* 
gn(''e  de  rétention  des  urines  et  des  matières,  de  ballonnement  de  l’abdo* 
men  et,  lorsque  l’ébranlement  a  porté  sur  la  région  cervicale  haute,  de 
troubles  respiratoires. 

Cette  variété  de  commotion  ))eut  guérir  .sans  séipielles,  mais  il  n’en  est 
généralement  pas  ainsi  et  l’on  assiste  presipie  toujours  à  la  régression  de 
certains  sympLunes,  tandis  que  persistent  certains  pfu’momènes.  l)’u»6 
manière  un  peu  scbémati([ue  on  peut  grouper  ces  phinomhiea  résiduels 
sous  ciiKi  chefs  : 

1"  Lue  lorine  (inadripléoiqiui  spasinodiiinr,  dans  laquelle  les  phénomènes  ^ 
parulyti([ues  portent  davantage  sur  les  membres  sujiérieurs,  épargnent 
relativ(;ment  le  groujie  radiculaire  supérieur,  et  se  doublent  de  pliénO' 
mènes  .sympathi(pies  (syndrome  de  Claude-Beriiard-Ilorner,  troubles  d® 
la  régulation  sudoralc,  vaso-motimm,  thermi(pie,pilomotrice)  ,de  sliastiiodi' 
cité  et  d’incoordination  des  membres  inbiricurs,  enfin  de  l.roublcs  spbinc' 
tériens  et  génitaux. 

Plus  souvent,  la  (ptadriplégie  initiale  régresse  davantage  et  laisse  conim® 
séquelle  une  hémiplégie  .s/u'/ni/e.  File  se  caractérise  par  la  pri’ulominance  do 
la  paralysie  au  membr(;  suj)érieur,re.\istence  fréquente  de  thermo-anot' 
gésic  à  type  .syringomyélique,  de  troubles  sympathiciues  et  de  doulcUfS 
parfois  horriblenund,  pénibles  du  membre  supérieur. 

Dans  les  traumatismes  (xuvicaux  nisultant  du  passage  sagittal  d  i*n 
projectile,  cette  hémiplégie  spinale,  peut  s’associer  aune  lésion  de  la  branch® 
externe  du  nerf  spinal,  ainsi  que  je  l’ai  observé  avec  C.  Boussy.  Ici  eiicorOi 
les  douleurs  et  l’hyperalgésie  peuvent  être  trfjs  vives  et  s’étendre  à  tout® 
une  moitié  du  corjis. 

Dans  une  autre  variété,  la  commotion  cervicale  se  traduit  par  une  mort® 
plégie  brarliiule  d’emblée  ou  encore  par  une  paralysie  limitée  aux  membr®® 
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supiifidurs  c.oiisi'c.ul.ivo.  ;i  uiio  li(‘iui'i)kîffio  passagère.  A  la  période  iininé- 
fiiate,  l(î  tiiertil)i'(‘  suiiéri(air  est  l'las([ne,  les  la'dlexes  tendineux  sonl.  abolis, 
lïiais  ra])id('ineid.  se  inaniresteTit  les  Kign(\s  de  la  spasinodieité.  Dans  la 
règle,  (s'ttfî  para.lysi(î  se  dnnlde  de  pliénonièjKîS  sensitifs  objee.tifs,  c.arae- 
t<‘risti([n(!s  dn  syjidroine  d(i  lb-()wn-Sé(piard. de  <lonlenrs  t('na(:es  dans  le 
ni(înil)r(ï  paralysé,  d(^  pln’niotnènes  oenlo-syinpatluipies  dn  inênie  côté, 
quelcpud'ois  d’atrophie  musculaire.  T.es  troubles  objectifs  de  la  .sensibilii.é 
sont  ([uelfpiel'ois  très  a]ipareid-s  sur  le  nieinbre  paralysé,  etprésentejitune 
topogra])bie  radiculaiian  Le  nnuid)re  inf('rieur  est  toujours  assez  complè¬ 
tement  épai'gné  (d,  les  réflexes  patellaire  et  acbilléen  peuvent  être  nor¬ 
maux  ;  cependant,  lors(pi’on  observe  la  monoplégie  brachiale  au  début  de 
son  évolution,  on  pent  parfois  retrouver  un  signe  deBabinski  des  plusévi- 
*tents.  L’évolution  de  eel.tc  variél.é  de  commotion  est  généralement  favo¬ 
rable.  Les  1, roubles  paraly  tirpuss  (d.  spasmodi([ues  s’atténuent, les  douleurs 
s  estompent  ;  seuls  persistent  les  i, roubles  obje(d,ifs  do  la  sensibilité  du 
membre  (pu  a  été  paralysé,  (fui  témoignent  de  la  réalité  de  la  c.ommotion. 

ble  toul.es  les  modalités  symfd.omatiques  de  la  commotion  cervicale,  la 
plus  curiense  f)eul.-(*d,re  (‘st  la  (/(/(/('(/ic /jmc/iin/c.  Avecllenri  Cdaude  et  Dide, 
•1  en  ai  donné  la  (bîscrifd.ion  eu  me  basant  sur  cinq  c,as  personnels.  Dans 
aucun  de  ces  cas,  la  radiograf)hie  n’a  pu  montrer  la  moindre  altération  du 
rachis  cervical. 


l'C  fdus  souv(nd,,  immédiatement,  le  bhîssé  fu'ésent(^  une  (fuadriplégie 
accompagnée  d’un  (mgourdisseiTient  des  (fuatre  membres.  Malgré  la  perte 
du  mouvement  volontaire  des  mcîmbres  suj)érieurs  etiid'érieurs,  lespcrtur- 
^ations  des  si)hin(  ters  sont  inc.onstaid.es  et  toujours  jtassagères.  Dès  le 
troisième  ou  quatrième  jour,  les  jambes  réc,ui)èrent  une  grande  partie  de 
aurs  mouvements.  I.a  station  et  la  marche  redeviennent  i)ossibles.  Examiné 
yers  le  huitième  jour,  on  constate  chez  l’ac.c.identé  une  fiarésie  des  membres 
inférieurs  accompagnée  généndement  d’(ïxagération  des  réfle.xestcndincux 
at  d’extension  de  l’orteil  (Signe  de  Babinski).  Dn  fieu  fdus  tard,  vers  la 
in  du  firemier  mois,  les  membres  inférieurs  ont  réc.iqiéré  pres(pic  intégra- 
inent  leur  motricité,  tandis  (fne  les  mendna's  sul)éri(‘urs  restent  flaccides, 
Pendent  le  long  du  corfjs  incapables  d’aucun  mouvement.  T.e  tronc,  le 
aou  et  la  face  gardent  leur  motricité  normale. 

l-'U  sensibilité  (\st  troublée  au  point  de  vue  subj(‘c,tif  et  objectif  ;  h's 
auleurs,  les  futta'sl.hésies  sont,  (ui  (dTet,  d(îs  syinfd.ônu's  (mmstants.  Les 
®unt  telkummt  lini.(dérables  (fu’il  faut  rec.ourir,  le  fdus  souvent,  à 
■njections  d(i  morfdiine.  Ajoid.ons  qiuî  les  douleurs  irradient  avec,  une 
ijitensité  et  une  constamui  particulière  à  la  face  postérieure  et  an  bord 
sterne  ({(.«  bras.  (  )bj(M'tivemcnl  ,on  rel(''ve  une  hyfjoest  hésie  tactile  fdus 
^acaisee  à  l’extrémité  distahî  des  nnmdjres,  mais  sans  (fu’cdle  alTec.te  une 
^®Positio,n  radi(udaire.La  dis(U-iminatio.n  tactih^  attestée  fiar  l’élargissiv 
‘^as  cercles  d(ï  Weber,  ap))araît  très  inanpiée.  Tl  en  est  de  même  de 
iniinutiou  de  la  sensibilité  o.stéo-articulaire  et  vibratoire.  Ikmdant 


a'igtemps  ,;,!tte  dirninutioi 


jiersiste  et  condi- 


a^'ne,  lorsque  la  récupération  motrice  s’effectue,  l’astéréognosie.  Alors 
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([il’au  (l('l)ul.,l(;s  n'nc.xcs  l.ctKlijKUi.x  .'taianl  a.h(ilis,  ils,siil)iss( 
ralioji  (làs  la  fin  ilu  i)r('mi('r  mois.  Ja!S  ri’flcxos  (uilatu's  alxloinitiaux  et 
(■.|■|■lIlasl,(a•i(:J[s  rasl.cnt  aliolis  ou  (liminuâs.  J1  n’c.xisl.c  au 
miisculairi!  marcfiU'a.  ou  iiri''S(‘iilaul,  uuc  topof^i'apliia  ijartiauliàiaa  1 
l  iai. ion  di's  uiamlircs  su]ii'Tii'urs  est  ]iarallàl(“  à  la  ])an'sii‘.  1)' 
i'i’'ar|.ions  (''ll‘('|.l■i((Ul.‘S  (les  iicil's  cl.  îles  muscles  des  mcTidu'cs 


Ainsi  ([UC  je  l’ai  iudi([ué,  les  l.nuil.les  de  la  eiiordinai.ion  motrice  (les 
memlires  inlerieurs  oeeiqieid.  une  [ilae.e  de  premier  ]da,ii  dans  le  tableau 
e.lini([ne  de  la  dijiléiiic  brae.liiale  e.ommotionnellm  La,  mare.lie  alijiarait  fes- 
touuaute,  ébriense,  titubante  ;  parfois  le  sujet  ne  peid,  .se  maintenir  les 


[lieds  joi,nts.  Le  dé.séf[nilibre,  les  oscillations  du  eoriis  se  manifesteid,  même 
lors((ue  le  sujetales  yeux  ouverts,  mais  la  [lerte  du  eoMtri'ile  delà  vuiM'Xa- 


Aux  1 


s  d('  la  fonfd.ion  e.('‘ri'd)(dlense. 
ndires  su[)érieurs,  ces  pbénon 
e  [lins  -rrande,  s’il  ('st  possible.  A  la  ] 


!!  tardive,  les  membres 
x-ei  reste  d^' 

1  de  la  [lersistane.e  de  l’incoordination,  di'  l’a^ 
de  la  dysrnéi.rie  ainsi  ([ne  i 
la  di[ib'fj;i('  bra(diiale  tend  vers  la  fîuérison,  mais  ecdle-ei  n’est  [las  toujom’® 
eomjib'd.e,  ]iuis([ne  j’ai  [in  ndever  [dns  d'une  année  ajirès  le  traumatisme 
non  .seidemerd.  une  hy[ierréfb‘(d.ivité  tend ino-osseuse  des  membres  sup^" 
rieurs,  mais  encore  des  [lertnrbations  des  [dns  nettes  de  la,  sensibilit(5  d®® 
mains  et  une  ébamdie  d’ineorodinatiou  a.ssoe,i(>e  à  une  fati-abilité  anof' 
male  des  mertdires  inférieurs. 

Forme  rérébello-nixmmoditiiie.  —  Dans  des  cas  [irobablement  rares, ma'® 
indiseuliddes,  les  [ibénotru'mes  j)aralyti([ues  se  nnud.rent  [lartieulièrcmeut' 
fugaces,  landis  ([ne  [lersisicnt  les  désordres  de  la  coordination  motricfi' 
Larfois  même,  l’accidenté  ne  [)ré.s(!nte,  à  aucune  [diase  de  la  commotion, 
de  [lertnrbations  [laraly ti([nes.  La  démandie  a[i[iarait  titnbaid.e,  ébrieuse. 
feslonnante  et  s[iasm(i(li([ue.  La  station  debout  s’aeeomiiaKtie  d’oscilla' 
tons  dans  divers  sens  ;  le  sijiiie  de  llomlierj'  est  évident.  Lour  ce  ([ui  e®*’ 


moindres  et  les  éjireuves  les  [i 


s  nsvèletd,  la  dysmétrie,  l’asynergie» 
ra(lia(l(ie(iein(''sie,  le  tremblement  ;  les  troubbis  de  la  sensibilité  (‘ontras- 
lent  [lar  leur  [leu  (rint(msité  avec  les  préeédeid.s.  Ici  ejieore,  l’iWolution 
de  eid.te  variété  de  eommotion  se  montre  assez,  favorable,  et  (bms  un  oaS 
([ne  j’ai  observé  avec,  ILmri  (’daude,  les  [diénomènes  ataxi([ues  et  cérébel' 
leux  s'étaient  el'fai'és  (l(’'jà  e,in([  mois  aprfis  ht  date  du  (dioe  traimiaticioe- 
Formes  jnisles.  --  Celles-ci  me  [laraissent  assez.  fré([uetd,es.  CommeoU 
(leid,  le  [leuser,  elles  ne  se  [irèterd,  aue.unemejd,  à  une  (leseri[il.ion  syuth^' 
ti([ne  car  leur  e\[iression  idini(ine  ('st  [lersonnelle  à  (duufue  accidenl” 
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Cependant,  nos  formes  préson to.nl,  un  t.el  intérêt  an  poijil.  de  vue  elinicpio 
anatomo-))atliologi([nc  ([u’il  (^sl,  impossible  de  les  passer  sous  silenec. 

Ainsi  fpie  O.  b’oersl,(T,  j’ai  eonstaté  au  cours  de  la  guerre  des  formes 
très  vari(’>es  (d,  très  légères  parfois  de  eommotifui  cervicale.  Dans  certains 
cas,  la  cominol.ion  frappi'  le  système  c.ordonal  postérieur  dél.ermiuant 
ainsi  des  trembles  de  la  simsibilité  des  membres  inférieurs  et  supérieurs 
associés  à  l’ataxie.  Dans  d’autres  ca,s,  ce  sont,  les  c,ordons  lai.éraux  qui 
*ant  intéressés  ;  on  observe  alors  une  diplégie  bracbiale  pure,  même  à  la 
période  immédiates,  dont  la  régression  se  montre  très  rajiidc;  (Foerster). 
Clans  d’autres  faits,  tout,  se  boi'iu!  à  une  monoplégie  bracbiale  fugace,  et,, 
ilans  des  (;as  qui  doiv(!nt  être  exc('pl,ionnels,  la  paralysie  se  limite  au.x 
iiaembres  inférieurs. 

Je  dois  signabu-,  égalemejd.,  (fiie  c(!rtaiJis  sujets  qui  présentent  à  la 
suite  d’une  c,ommol,ion  cervicale  très  légère  des  symptômes  de  fatigabi¬ 
lité  des  membres  inférieurs  doivent  être  très  soigneusement  examinés  et 
qu  on  doit  so  garder  de  leur  appliquer,  e,u  l’absence  de  phénomènes  mo¬ 
teurs  neurologiques  grossiers,  l'épithète  de  névropathes  ou  d’hystériques. 
Clans  plusieurs  cas,  en  effet,  j’ai  pu  remarquer  une  légère  exagération  des 
l’éflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs,  un  signe  de  Babinski  ébauché, 
cfuelqucs  vagues  douleurs  à  type  radiculaire,  bref  un  ensemble  de  symp¬ 
tômes  discrets  mais  nettement  révélateurs  d’une  atteinte  de  la  moelle  cer¬ 
vicale.  La  fatigabilité  est  une  inani  festal  ion  (pii  jiarfois  persist  e  pendant 

longtemps. 

(Commotions  cn-vicdles  assocircs  à  iirs  innni j(‘sliilions  hnlbaiirs.  —  Lu 
assez  grand  nombre  de  commotions  lauvicales  se  traduisent  au  d(’‘but  par 
nne  perte  de  connaissance  généralement  de  courte  durée  ;  celle-ci  doit  être 
Oaise  sur  le  c,ompl,e  d’une  lésion  bulbaire  ;  dans  certains  cas  elle  peut  se 
prolonger  plusieurs  heures.  Même  lorsque  le  point,  d’application  du  t  rau- 
niatisnie  siège  sur  la  colonne  cervicale  inférieure,  on  peut  observer  des 
Paralysies  localisi-es  à  la  tête  et,  au  cou,  une  al.teinte  du  spinal  ou  de  l’hypo- 
Sosse.  Dans  ([uebpies  cas,  la  lésion  altcintla  racine  descendante  du  tri- 
Jameau  et  se  traduit  par  des  modifîcai.ions  de  la  sensibilité  de  la  face.  Le 
^^■'’tagnuis  est,  lui  aussi  en  rap])orl,  avec  une  lé'sion  bulbaire. 


(iommolion  dorsale. 

J  Cle  sont  les  plus  banales  des  commotions.  Leur  fréquence  s’explique  par 
Situation  de  la  colonne  dorsale  moyenne  très  exposée  aux  différents 
aamatisines  (d,  à  la  rigidité  relative  du  rachis  dorsal.  Il  est  important 
,  niRnaler  <pie  les  lésions  conunotionnelles  dorsales  ne  succèdent  pas  tou- 
rs  à  un  traumatisme  portant,  sur  la  colonne  dorsale  et  que,  dans  des 
'  irequents,  les  ph(’'nom(mes  t.raducteurs  de  l’altération  spinale  se  mon- 
^1'  consécutivement  à  un  traumatisme  ipii  a  porté  tantôt  sur  le  gril 
p'il,  (pioi  (pi’eji  pense  Bicker,  t.antôt  sur  le  vertexou  la  région  sac,r(ie. 
'Il  conmiol.ion  dorsale  entraîne,  comme  la  coimmdion  cervicale,  une 


.ri'^AN  LUnUMITTF. 


«IC, 

(le  cliiiiijiics  vai'ii'‘s,  cojidil ioiitif’'s  ((ii’ils  soiil,  par  lalcjpogra- 

l>liia  capriciouso  dcH  all.iiraMoiis  diais  à  rclnaidciiicnli  du  1,issu  nerveux. 

Ainsi  que  je  l’ai  di'erit,  avei’,  I  lem  i  (’.lainle  (d.  Hinissy,  la  eniiimnl  ion  dor- 
sidiqaad-sc  l.radnii’e,  an  nioiiispcndaiil,les])reniières  seinaiiu's  ([ni  sniveiit  la 
d:d((  (In  rrannial.isine, '[lacnn  .s'///n/r(///nv/c  .sv'c/nnf  y(/n/.s/o/a(//(/(/e  eoinjih'de  (le 
a  iii(ie|l(!.  ( r(!sl,-à-(l ir((  ([in;  l’on  eonsl.id.e  ici  nue  i}arai)l(’‘gie  absolue,  seiisi- 
|jv((  el  niol.riee,  des  l.ronbles  sidiinelériens  jrraves  :  (•('■l (‘rd.ion  des  urines 
el.  des  niala('n'((S,  niicd.ions  par  regorgenienh,  disl.ension  (b;  l’abdomen, 
li('‘nialuri((,  nnb'nne  des  nnnnbres  inlVn'ienrs,  escaria^s  sinnans  el,  Laloiinières. 

Ivn  dehors  des  renseigneineni s  l'ournis  [(ar  la  jionel  ioji  lombaire  ou  la 
radiografihie  cl,  eu  l'abs(uic,e  d(!  l,onl,(!  doniKh'  ])ouvanl,  faire  snsi)ccter 
nii((  e.onl.usion  on  une  blessure  (lir(îe,l,(;  (b;  la  nio(dl((,  il  esl,  dillicile  d(î  faire 
le  diagnostic  diff(*reni.iel  avec,  njie  sectioji  anal,(mn([ue  dorsale. 

I .'('“volutiou  d(!  ce  syndrome  est  assez  souv(ml,  l'avorabb;,  mais  il  est 
des  casoii  la  mort  snrvieid,  dans  les  piannifn-es  semaines,  (l('d,(!rinin('ei)arune 
infeetion  à  point  (l((  (b•])art  escairotiqmi  on,  [dus  l'r('qu('mment  encore, 
par  une  hroneho-pnenmonie.  l,ors([n((  r('(V()lntion  (;st  l'avorabl((,  bis  r(’d'lexes 
tendineux  et  osseux  r('a]i])araiss(mt  (d,  atteignent  un  haut  degia;  d’ii^' 
tensit(j.  l.es  ron(d,i(ms  V(;sic,o-reetales  restent  Iroubhhcs  ;  la  n'd.entioU 
.alterne  av(!C  des  mictions  par  r((gorg(mieid,.  I,’ac,c,ident((  rcic.nixl-re  progres¬ 
sivement  les  mouvements  des  membres  inr('ri(;urs.  J, a  s(!nsibilit(‘  tant  super» 
(ieielle  qius  profonde  ((iiid  égalenu'nl,  à  rei)araitre,  tandis  ([ne  hs  signe  de 
]Jabinski[)crsiste  p(!n(lant  longtem)(s.  l’rogressi veinent  la  jairajib’gie  flasqU® 
du  début  se  transforrm^  en  [larajdégie  spasliqiui  (d,  lors([ue  bî  malade  peuf' 
se  tenir  debout  et  rnandier,  on  e.onstate  ([ne  la  (l(‘marcbe  ((st  analogue  à 
('.elle  des  gallinacés. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  obj(îe|,ive  sont  variables  ;  tantôt  prédo¬ 
minent  les  modifications  de  la  sensibilité  jiro fonde  :  palbîstbésic,  sensi' 
bilité  arthro-cinétique,  tantôt  au  contraire  ap[iaraissent  au  premier  pla® 
les  modifications  des  sensibilités  tberiniqiu!  (d,  douloureuse. 

Bien  que  l’expression  (diniqne  de  la  commotion  dorsale  apparaisse 
moins  multiforme  que  celle  (b;  la  (commotion  cervicale,  il  faut  reconnaître 
([lie  cette  commotion  [(cnl.  eng(!n(lrer  des  tableaux  cliniques  divers  tant 
jiar  leur  localisation  inil.iale  ([ue  jiar  buir  évolution. 

A  côté  de  la  forme  )iara}dcgi([ue  que  nous  venons  d(î  signid(!r,  il 
faireplaceà  une  jorme  ahmt-cnrhello-sjxisinodiqiK;  (d,  à  une  forme  purement 
spanliqiic  dont  avec  Ibmri  LIambî  nous  avons  observé  un  trfis  bel  exempl®'*-' 
La  symptomatologie  se  rapproche  ici  de  tivs  prfis  de  ce  ([ne  l’on  appel®’*' 
autrefois  le  tabes  spasmodique,  la  paiaqdégie  type  d’Lrb.  bbi  effet,  1®® 
symptiômes  sont  uniqmunent  constitués  jiar  une  suria’dlectivité  tendinO" 
osseuse  eonsid(;rable,  une  augnumtation  de  la  sjiasticité  dans  les  mouve¬ 
ments  volontaires,  une  exagénd-ion  des  réfl((xes  dits  de  défense,  s’opP®' 
saut  à  une  intégrité  cornph'ite  de  la  sensi bilil.é  objective,  enfin  des  trou¬ 
bles  vésicaux  et  nadaux  se  bornaid,  à  des  envies  impérieuses  d’uriner  et 
à  une  constipation  plus  on  moins  sévère.  Aj()id,ons,  enfin,  les  trouble® 
génitaux  discrets  ou  plus  sérieux. 


l'yniDi':  ni-:  i:a  commotion  de  i.a  moet.i.i: 


(jtiiiiiiolloii  hinihdirr. 

finllo-c,i  (^sl,  li(!:nic(iiiii  iiliis  fiirc  ((iic  les  i)r('c('‘(l(>iil-o.s  ol.  d’iiii  iiiIrrAt 
'îp.'mc.oup  moins  vil'. 

IminédiatonKiiil,  ce  ([lu  ri'iijipc,  r’(‘sl,  line  ])aiidysie  ('om]d('‘l.o  <l(‘s  inomlires 
inferieurs  avec,  l.roul)les  jdiis  ou  moins  jirofonds  de  la  sensihililé  et.  des 
spldncters.  lai  zojk^  am‘sMiési([ue  ne  dé])asse  pas  le  pli  de  l’aiiu'  (T)  12)  el. 
souvent,  ell(^  s’arrètcî  an.x  eonlins  d(^s  l.erril.oires  radiculaires  L  2,  L  d. 
Tie  Inèm(^  (pu;  dans  I(îs  eommotioiis  cervicales,  les  ilonlenrs  jauivcnt.  être 
fres  vives  à  la  phase  immédiate.  Tardivemeid,,  les  désordres  rétrocèdent , 
los  inouvennmts  d(^  la  (Uiissc!  sur  h;  bassin  sont  récnpéi'és  les  premiers, 
ceux  du  pi(!d  eji  den-uier  lien,  'tandis  (jinî  dans  la  ])remière  j)ériode,  les 
réflexes  cutaTiés  et  tinulino-  osseux  él.aieid  abolis,  ([uehfues  semaines  après 
l'époque  du  traumatismii  b^s  réfb^xes  r(’‘a]iparais.seid,.  Nf)ns  avons  même  re- 
lcv(!  une  trépidai, ion  éjiilepioïde  du  pi(al  contrastant  avec,  l’intégrité  du 
refloxe  rotulien  ;  l’extension  de  l’orte.il  s’associe  à  cette  surréflexivité.  Les 
troubles  spbinel.ériens  soid.  pins  on  moins  sévères,  l’impuissance  sexuelle 
très  fréquente.  L’anestbési(^  restreint  son  territoires,  lc([uelpeid,  se  limiter 

celui  (bis  raciines  sacrées.  L<is  troubles  tropbi([ues  sont  légers,  mais  nous 
®vons  observé  ujui  atropbi(i  manifeste  des  ((uadiàeieps. 

L’évolution  du  syndronui  est,  en  ge'méral,  favorabbi  ;  la  guérison  com¬ 
plète  est  possible,  nnns  bi  plus  souvent  uiui  sécfnelle  persiste  sous  la  forme 
'1  une  exagératiini  des  réflexes  ac.billéens,  do  tnnddes  spbinctériens  légers 
(•^lysurio  et  c,onstipation)  et  d'une  diminution  de  la  (iajtacité  sexuelle. 


Formes  sensilires  de  la  eonunolinn. 


Nous  voulons  ])arler  i(ii  des  cas  dans  les((uels  le  tableau  clinique  de 
®  commotion  (ist  domiin’'  de  beaucoup  par  les  perturbations  de  la  sensi- 
*ut6.  Lelles-ci  peuvend,  être  de  dcnix  ordres  ;  1”  par  défaut,  et  2°  par 

excès. 

1"  Formes  douloureuses.  —  On  juiiit  grouper  sous  (piatre  rubriques  les 
^cs  doulonr(iUS(!S  commotionnelles. 

Ln  forme,  radieiilaire.  —  On  l’observe  (iommnnémeni,  dans  les  com¬ 
mutions  cervicales. 

Pes  algies  ([lUi  les  sujets  comjiaiaiut,  à  (b's  (iuissons,  à  des  torsions,  à  des 
'dures  irradient  dans  la  continnil.é  des  bras  (it  suivent  des  territoires 
manifestement  radicnlainis.  La  mobilisation  d((s  membres,  le  frottement 
"  peau,  parfois  bï  moindre  attonebement  réjvcillcnt  bîs  paroxysmes, 
ma  algies  ne,  s’a((c,omi)agn(!nt  ([in(  d((  minimes  perturbations  objectives 
a  sensibilité  :  élargiss(!meid,  (b^s  (au'cles  (bî  Wtiber,  diminution  de  la 
ction  stéréognosi([ue.  Ivn  général,  b's  algies  s’émoussent  et  disparais- 
dt  quelle  qu’en  ait  été  l’iid.ensité  initiale.  I.orscpi’il  s’agit  de  commo- 
Us  dorsales  ou  londiaires,  les  algies  sniveid,  naturellement  les  territoires 
mulaires  en  rapport  avec  le  foy(!r  commotionnel.  Dans  les  commotions 


i.ii/üiMiTTi-: 


dorsahîs  on  olistn-vc  ainsi  il('s  doiiU'urs  en  ('(Mtil.niv'  ([ni 


conp  aux  doniciirs  des  lal)(''l.i([U('s. 

2"  lùiniic  hupiTdliirsiiiiic.  —  Ici  les  (loiil(uirs  soiil,  niillcs  ou  [xai  inar- 
([ii('‘Os  à  l'(‘liil.  siionlaiu!',  mais  I ()mI.(‘  cxcilal  ioi]  (■Kl.iMK'coii  pniromlc  d(jtcr- 
miiic  des  donlciics  souvctd-  violciilcs.  Il  l'aul,  nolcc  ([m(  ces  liyji('ral['('‘sies 
r(‘coiinaiss(‘id.  (•(‘i-l  aimanciil.  nii  tiKM-anismc  dillVa-cnl.  d((  cchii  ([ni  condi- 
l.ioniKï  les  douleurs  radiculaires  [l^•e(■(lenles.  lùi  elTel ,  ici  l((  si('‘'îe  d((  l’Iiyper- 
idsf(''sie  [leid.  ('Ire  l.r('■s  (’doie:m’‘  du  l'()yer  coinmolionnel.  d'ai  ol(s(îrV(3  des 
suj(!l,s  (  li((Z  les([iiels  riiy]((‘ral^n'si(!  des  l(‘i,nnneid,s  s'ava'rail.  des  [dus  niani" 
l'(îsl,es  sur  les  mendires  inf(''rienrs  on  |((  lliorax  a.lors  ([ne  le  Iranmalisme 
avait.  [)orl,(‘  ex(  InsivemenI  sur  la  r(■^,don  cervicale. 

I /hyi)(n'al;,o’‘sie  cul,an(''e  n’esi,  [)as  s[)(‘c,iale  aux  cotnniol.ions  c(nvicales  i 
nous  ne  saurions  Iro])  le  r('])(‘ler,  nous  l'avons  ol>serv('((  dans  les  cotnnio¬ 
l.ions  dorsales  l.n''s  [nircs  cl,  dans  les  commol.ions  londiaires.  Dans  nn  l'ait 
[lersomiel,  riiy|)eral[;(’’sie  s'(’‘l end.ail  ii  la  mn([nense  de  rnta'dre  oii  elle 
(■l.ail  1n•(•(lominan^e. 

:i'>  /■■omir  (■(///.s7t/(//(/nc.  —  La  can.sal-je  si  sonvenl.  ohserva'e  à  la  suite  des 
l(’■sions  des  nerfs  [Knil.  ('I.re  jtnssi  la  cons('([nenc(î  de  la  c.ommolion  s])inalei 
ainsi  ([ne.  nous  l’avons  monl.n''  ('ii  l',)20.  ('.lie/,  nn  sujet  atteint  de  conirnO- 
tion  dorside  avec,  [iara[)l(''[rie,  nonsvînies  a[)[)araître,  hnit  jours  ainV'S  l’acei- 
(|(‘nt,  des  douleurs  d’nne  e.xtia'nne  ac,nit('',  t('‘ri'‘l)rafd.('s,  craitpio'ides,  sur- 


de  [lertnrliidions  des  spliinclers. 

])oiil(-iirs  à  lape  de  iléflKirtp-  lUcrlriqur..  —  Nous  avons  décrit  en  même 
teni])s  ([lie  MM.  lialiinski  el.  Dnhois,  ([ni  n’ont  rien  [inhlii’'  sur  le  sujet,  ce 
type  trf's  particulier  de  douleurs  postc.ominotionnelles  ;  ces  [ihénonièneS 
se  piTsentent  ainsi  :  lor.s([ne  l'accidenté  fh-clnt  la  tète  ou  le  tronc,  en  avant 


un  commutateur  éle(  tr:([ne  nnd  is(d('‘. 


É'niDi:  UE  l.A  COMMOTION  DK  LA  MOEI.I.E 


J’ajouterai  que  quelques  sujets  se  plaignent  d’éprouver  sponl.anéineni, 
des  fourmillements  à  type  électrique  dans  les  membres  supérieurs.  (l(‘s 
sensations  de  eouraid.s  éliud.riqm's  apparaisseid.  surtout  dans  leseomiiKj- 
fions  cervicales,  mais  je,  ne  crois  ])as  ([u’elles  soieni.  exclusives  d’aucune 
fiutre  commotion  médullaire. 

Ce  type  de  jierturbations  sensitives  si  ])artic.ulières  n'est  nullement  spé¬ 
cifique  à  la  commotion  médullaire,  puis<iue  je  l'ai  écrit  dans  plusieurs  cas 
de  sclérose  en  pla([ues  avec,  mes  collaborateurs  Nicolas  et  (labriclb^  bévy  ; 
Cf  depuis,  cett(!  modalité  si  curicus(!  a  éti;  l'ctrouvée  chc/.  uiigrand  nombre 
de  malades  atl.eiids  soit  d(!  traumatismes  spinaux  soit  de  se, b'rose  multiple- 


ormes  prurigineuses.  —  Tout  de  même  que  les  sensations  de  décharge 
électrique  peuvent  être  observées  aussi  bien  dans  la  s(dérosc  multiple  (pie 
dans  la  commol.ion,  on  observe  dans  ces  deux  alTections  spinalesle  prurit, 
ia  démangeaison.  Dans  un  cas  que  j’ai  observé  personnelhunent  oii  il 
s  agissait  d’une  commotion  de  la  moelle  c.ervicale  moyenne  ((ho), le  blessé 
C-ccusa  rapidimieiit  des  crises  de  (h'inaiigi'aisons  sur  tout  le  tégimuMit 
situé  au-dessous  du  foyiir  (îommotionnel  ;  aussi  bien  sur  les  quatre  meni- 
f^ccs  que  sur  hi  tronc, leprurit  obligeait  le  sujet  à  se  gratter  violemment. 
Plus  tard,  le  prurit  se  limita  au  membre  supérieur  droit. 


hélére.slhèsie.  — dette  perturbation  curieuse  de  la  sensibilité  a  ét(’’ 
décrite  d’abord  ])ar  (iraliam-Brown  dans  un  cas  tout  à  fait  tyjiique  de 
commotion  cervicale,  provoquée  par  le  fnllement  d’un  obus  sur  la  partie 
®sse  de  la  nuque.  J’en  ai  décrit  jiersonnellement  avec  b.  ('.ornil  deux  cas 
*^out  à  l'ait  démonstratifs. 

L  hétérestliésie  est  caractérisée  par  ce  fait  qu’aii-dessoiis  du  foyer 
commotionnel spinal, certains  territoires  radiculaires  présentent  une  sensi- 
dité  spéciale,  c’est-à-dire  que  toute  exc.itationportéesureuxdétermineune 
®ousation  dilîérenciée  associi'e  à  uiuî  tonalité  affective  particulière. 

Dans  le  cas  de  M.  (’iraliam-Drown,  c(dte  jterturbatiou  fut  fugace,  dans 
cas  elhï  se  retrouvait  marepua^  plusieurs  années  a]U'ès  l’accident. 


l'orme  pseudo-ktbéligue  de.  la  rotnmolion.  —  Dans  des  cas  assez  rares, 
.*^t  nous  en  avons  observé  un  e.xem])le,mais  Foerster  en  signahî  d’aulres, 
•ésion  cornmotionnelle  se  limite  prescpie  strictemeid,  aux  cordons  pos- 
^'eurs  et  détesrmine  un  syndrome  (pii  rappedhï  beaucoup  le  tabes. 

J  ^^Hs  ce  fait,  la  c.ommotion  directe  avait  port('  sur  h;  7"  segimuit  dorsal. 
^0  sujet  prés(!ntait  un  dérobeiinuit  (hss  jambes  survenant  de  tenqis  en 
^ps,  des  douhnirs  en  coup  de  poignard  dans  les  jambes  analogues  aux 
Oleurs  fulgurantes,  d(;s  douleurs  paro.xyst:(pies,des  mictions  involon- 
•'Os,  des  troubles  (hs  la  s(;nsibilit(‘,  profonde  sur  les  ort(!ils  et  une  diminu- 
‘on  de  la  sensibilité  (ud,anéc  à  la  faia^  (ixtiu'ue  d(!  la  jambe,  bes  réfle.xes 
J  illéens  et  rotuliens  étaient  cnmplèteuumt  abolis,  be  réfle.xe  plantaire 
‘octuait  en  extension  bilatérale,  témoignaid.  l’irradiation  de  la  lésion 
••s  les  cordons  latéraux.  Mais  c’était  là  le  sc'ul  signe  en  rapport  avec  une 
P®''furbation  de  la  voie  cortico-spinahn 


JEAN  hllErtMITTE 


I,(^s  cas  (lo  r,c  "ciirc  pciiv(Mil,  en  itnposci-  pour  le  laines  cl,  seule  r(M,iolofçie 
joiiile  à  la  Ti(‘^'al,i\il,é  îles  lesis  hiiilo^ncpies  peuveiil.  nu'Il.t'C  sut'  la  voie  (lu 
(liajfiiosi  ie  réel. 


I*atiii>(;i';mI':  i)i;.s  ■iiiorni.i'.s  Dr:  i.a  sdnsiiui.i'I'i';. 

La  plupart,  des  désordres  de  la  seiisihilil.é  (d)jecl.ive  peuveul,  aisément 
être  explicpié'cs  jiar  la  lojioorapliie  des  lé'sions  cotutnol.ioniielles  spinales. 

Suivant,  le  eaiirice  des  localisai, ions, les  jierl.ui'lial.ionssensil.ivesalïecteront 

le  l,y[)(^  de  Hrown-Séquard,  la  dissociation  syrin^oinyélique.  parfois  même 
le  tableau  d(‘s  syndi'omes  des  fibres  loji<rues,  lorsrpic  les  cordons  postérieurs 
sont  exclusivement  alTecl.és  (L’oerster).  L’iiéd.iu’csttiésie  est  d’une  explica¬ 
tion  beaucoup  ])lus  malaisée.  Selon  (  Irabam-Hrown ,  l'iiétéresl  liésie  trou¬ 
verait  son  explication  dans  l’altération  du  mécanisme  coordinateur  et 
frénateur  des  sensa,tions.  Selon  ce  physiologiste,  les  dil'IÏTents  sej^ments  de 
la  moelle  poiirraieid,  être,  en  elTct,  considérés  comme  des  orqanes  vivant 
d’unie  vie  individuelle  el,  possédant  chacun  des  fonctions  élémentaires 
projires.  11  faudrait  dfinc  admettre  ipie  chacun  des  sefrrneid.s  ipii  intè¬ 
grent,  les  sensibilités  élémentaires  soid,  reliés  les  uns  aux  aut  res  par  un 
mécanisme  proposé  par  ( ’iraharn-Brown.  (',ert,cs,  je  rue  garderai  d’incrimi¬ 
ner  les  alt.érations  radiculaires  commotionnclles,  iiour  fré([ucntcs  ([u’elles 
soient  ;  on  peut  voir  l’hétiiresthésie  limitée  à  une  moitié  du  corps,  et  ce 
fait  implique  une  localisation  spinale  ;  mais  je  me  demande  s’il  n’est  pn® 
plus  vraisemblable  d'admel.tre,  au  moins  provisoirement,  ({ue  l’hétéres- 
thésie  est  liée  à  l’inéqale  alti’ration  des  libres  sensitives  intraspinaleS 
dont  nous  connaissons  aujourd’hui  la  disposition  radiculaire. 

Les  phénomènes  douloureux,  de  quelque  modalité  qu’ils  ajiparaissent, 
sont,  aussi  d’explication  dillicile.  Ici  encore,  je  ne  pense  pas  ([u’il  fuiH® 
en  rapporlcîr  l’oriqine  aux  altérations  des  racines  j)osl,érieures.  ’l'out  semble 
plaider  en  favmir  de  la  nature  vraiment  spinale  des  alqies.  Lelles-ci  m® 
paraissent  à  rattacher  à  des  altérations  d’une  qualité  particulière  portant' 
sur  le  cordon  latéral  où  se  condensent  les  libres  destinées  à  la  transmission 
des  impressions  douloureuses.  Lue  expérience  de  W.  Koch  montre  bicP 
l’oriqine  spinale  d(^  l’hyperalgésie.  Si  l’on  fait  passer  un  com-ani,  électriqjue 
dans  le  segment  sus-lésionnel  d’une  moelle  incomplèteinerd,  divi.sée,on 
inhibe  immédiatement  l’hyperalgésie  sous-lésion.nelle.  l’oiir  ce  ({ui  c®*' 
des  phénomènes  causalgiques,  peut-être  doit-on  iuvocpier  ici  um?  partiel' 
pal, ion  du  sympathique!  spinal  dont,  les  élémerd.s  sotd,  assez  souvent  frap' 
pés  par  le  choc  t,raumal,i(pie. 

(Juaid,  au.x  déediargees  éle(d.ri([U(!.s,  j’ai  insiste''  leenguenneMil,  sur  1®®**’ 
pathoge'niei.  De!  e'c  epiei  j’eii  eibse-rvé,  il  me!  semdile  résulle'r  :  1 '•  epieî  le'S  scO' 
Siitiems  ele  eléeeharge!  éle'e'l,rie[ue!  seeid,  inele'pe!n.elante's  eles  lésiems  raelie'ulair®® 
e!t  2“  qu’eîlleis  send,  à  ral,l.ae!he!r  ee  la  elénuelal,ie)n  ele!S  eeyliiielraxeis  se!  nsitifs  de 
la  moe!lle.  Ou’il  s’agi.sse'  ele!  e'ommeetieni  em  ele!  seeléreese!  multiple,  élans  U” 
eias  comme  élans  l’aut  re!,  h:  eléplaeeernenl,,  l’e'leuigai.ion  ele!  la  moelle!,  le  ehoc 
que  celle-ci  subit  eami  re!  h's  eeenps  ve!rtébriuix  quanel  ha  nuque  se  fléchit  eJ^ 
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avant,  détci  iuincnt  une  vibration  à  la((uclle  est  sensible  toute  fibre  démyé- 
linisée,  ainsi  que  nous  en  avons  le  témoignage  dans  les  nerfs  périphériques 
en  voie  de  r(!stauration. 

Il  est  un  fait  qui  autorise  encore  le  rapprochement  entre  les  consé¬ 
quences  des  altérations  c.ommotionnclles  et  les  altérations  de  la  sclérose 
uiultiple,  c’est  h;  prurit  dont  on  connaît  la  fréquence  dans  la  sclérose  en 
plaques  au  début.  Ici  enc.ore  nous  sommes  obligés  d’admettre  que  le 
processus  de  démyélinisation  doit  être  à  son  origine. 


Commotions  luoT.viiüihis. 

En  général,  les  symptômes  ('ommotionnels  apparaissent  d’emblée  à  la 
suite  du  choc  et  subissisnt  une  évolution  régressive.  Mais,  dans  des  cas 
Particulièrement  intén^ssants  et  dont  la  pathogémie  ne  laisse  pas  d’être 
obscure,  l’expression  de  la  commotion  sjiinale  apparaît  progressivement 
ot  ne  se  laisse  saisir  ([u’un  c.ertain  temps  après  le  moment  de  l’applica- 
l'on  du  traumatisme. 

Il  existe  donc,  croyons-nous,  ccrl  ains  faits  de  commolion  dans  h^squels, 
■r  i  exemple  de  riKunatomyélic  autlumtiquc,  les  premiers  sympi  Ornes  sont 
sôparés  de  la  date  du  choi’  par  un  intervalle  libre  ;  celui-èi  peut  êl.re  de 
quelques  heures,  de  idusieurs  jours  id.  (juchpud'ois  même  davantage.  Per- 
sonnellcnicut  j’ai  obser  vé  six  cas  dans  lesquels  la  <a.)mmotion  s’est  tra- 
uite  par  des  symptômes  qui  débutèrent  (iuel([ne  temps  après  l’applica- 
*on  du  choc.  Les  symiitômes  dans  ces  cas  jiersonnels  ont  ('té  d’ailleurs 
rès  variables.  Dans  un  cas,  l’expression  clini({ue  de  la  commotion  se  ré- 
uisit  a  une  atrojdiie  musculaire  de  tous  les  muscles  des  liras  et  des 
ruembres  inférieurs,  hupiellc  rétrocéda  progressivement. 

Eans  un  autre  fait,  à  la  suite  d’une  chute  d’avion,  se  développa  une  pa- 
*'*‘plêgie  progressive  spasti({ue,  laquelle  se  compliqua  de  troubles  de  la 
J^nsibilité  des  membres  supérieurs.  Ici  encore,  la  régression  des  symp- 
tomes  fut 

assez  rapide. 

,  ^^ns  un  troisième  fait  ayant  trait  à  unecmimuotion  fiar  explosion  d’obus, 
j^^^tun  mois  après  le  traumatismequ’apparut  une  paraplégie  qui  firésenta 
®  lype  cérébello-siiasmodiqne.  Fait  à  souligner,  lu  ponction  lombaire 

'‘Iiquée  ici  donna  issue  à  un  liiruide  céphalo-rachidien  de  tout  point 

normal. 


Un 


outre  fait  s 


■  éclatement 
qiasmodique 
troubles  sphinc- 


laii,  »c  rapiiorte  également  à  une  commotion 
Pï’ojectile.  Plusieurs  mois  afirès  s’établit  une  paraidégi 
Kressive  accompagnée  d’amyotrophie  des  mollets  s 
Aériens. 

en^  *os  symjitômes  manifestent  une  évolution  des  plus  favorables  ; 

Voici  un  exemph;.  A  la  suite  d’une  chute  sur  le  dos,  apparaît  une  fai- 
<168**^  membres  inférieurs  accompagnée  de  douleurs  dans  le  trajet 
naetnbres.  Paraplégie  et  douleurs  disparaissent  complètement  au  bout 
mois. 
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Nous  avons  lr(niv(’‘  dajis  la  lit. tarai. un;  iiicdicab!  uti  asst;/ f^raïul  nombre 
d(;  faits  d(!  (■,(!  ^<‘Ui(;  imldM'S  par  liickcr,  Uorst,  Marhui’o,  l'^oorslcr. 

Pdlluiilénic.  — Si  l’on  c.oinjjrcjul  ass(i/,  bien  jiar  le  inac.anisinc  ([iio  nous 
avons  sonlioni'  l'i'volid.ion  pfof,M-('ssi va  dos  accidaid.s coniinol.ionncds, il  est 
Ixiaucouji  jilus  malais;''  d’(;.\])li([n('i'  rcxisi.cncc  d’nn  ifd(n'vall(!  libre  entre 
b;  I  l■aulnal,isnle  cL  l’apjiaril.ion  des  manifesl.al.ions  e,lini(pics.  Dans  les  cas 
de.  (■(!  }j;etii'(;,  nous  soitiines  r<'‘dnils  l'i  d(;s  by)i(d  bèses;  iu;  les  dédaif,mons  pas, 
ear  eerlaines  ])envent  avoir  nm;  valeur  Innirisl.iijne. 

(  )n  i)enl.  se  deinandiu',  d’aboi'd,  si  bss  lésions  sotit,  les  mêmes  ([in;  dans  les 
commol.ions  banales.  A  e(!  ]iro]ios,  i(!  sietiabu'ai  (pu;  Hiel<(;r  (d,  Dorst  ont 
obsei'vé  la  myélomalaeie  l.ardive.  et.  ([iie  Marbin'^i;  a  insisi.é  Ixianeoiip  sur 
révoluLion  bml.e  (d.  progressive,  des  ail, (‘rat, ions  vase,nlair(;s.  Selon  cet 
auteur,  dans  rene(’'pbale  comme  dans  la  imxdb;,  le  e.lioe  l.raumaliquc  pro- 
dnil,  des  l('‘sion.s  lé'gères  mais  indisenlables  de  l’intima  et,  de  l’adventice 
des  vaisseaux. Des  lésions  progressent,  (d,  si  (dl(;s  alniul.issent  exe,ei)l,ionneb 
lenumt  à  la  rujil  ure  (d,  à  riiémal.omyéli;;,  (dl(;.s  peuveud,  (uigcuidrer  plus  la* 
cibunent  uiu!  thrombose.  On  peut  dom;  eompiamdre  la  e.ommotion  retar' 
dée  par  le  développeimuit  d’une  vasojtai.bie  progr(;ssive  (■.broni([ue,  d’ori¬ 
gine  l,rauinati({ue. 

Dette  bypol.bèse  cadre  évidemmeid,  av(;e  les  e.onsi.ala lions  anatomi()UeS 
([ui  ont  mont  ré  la  réadil;''  d(;s  ramollissements  à  évolul,ion])rogi’essive  oude 
ramollissements  récents  ayant,  succédé,  après  de  longs  .jours,  à  un  choc 
traumati(fue.  Dans  un  cas  (bs  Marburg,  b;  processus  d(!  destruction  ner¬ 
veuse  se  ])oursuivil,  p(uidant  plusieurs  années.  On  Jnmt  penser  aussi  à  des 
désordres  non  plus  si  manil'estemeid,  anal,omi([ues  des  vaisseaux,  mais  plu* 
téd,  de  nature  fonel  ionmdbi  comnu!,  par  e.xemple,  ceu.x  ([ui  répondent  e 
d(!s  perturbai  ions  sympathi([ues.  La  stase  et  l’mdème  médullaire  secondaire 
à  la  dysrégulation  vasculaire  sei’aienl,  ici  l’origine  même  de  la  dégénéra- 
lion  nerveus;!. 

]‘’oerter,  (b;  son  côt;’-,  a  ra])])orté  égabunenl  plusieurs  faits  ib;  commo¬ 
tion  retardée;et,  cet  auteur  s’iîst  (bunandés’il  ne  s’agissait  jias  d’arachnoï- 
(dironiqiie  e.ir(;onserit(!.  Dans  deu.x  cas  manpiés  par  une  parajilégie  spas- 
tiipie  progre.ssive,  où  ro])ération  fut  ]irati([uée,  les  ju'emiers  symptômes 
étaimd,  apparus  2  mois  après  b;  I  raumal  isnu;.  Si.x  mois  a]>rès,  ]‘’ocrster 
eonsi.ata  l’exisl,(!ne,(!  d’um;  ara; dmoïdite  b’^gèn;,  mais  ;',(d,l,e  lésion  ne  ren- 
;lait  pas  compi,;!  du  tout,  des  ])bénotnèn;;s  obs(u-vés.  Dans  un  cas,  en  elîet, 
la  supi>ression  du  foyer  ara;  bmyfdien,  jion  seulennml,  n’a  pas  amélioré 
malade  mais  l’a  aggravé.  Lu  <'lïel.,  on  vil,  se  j)r;);luir(!  ;b!S  l,rf)ubles  de 
s;'nsibilil.é  aux  imnnbres  su])éri;'urs  ;  la  para]dégie  se  comi)létii  et  l’autopsie 
7u;mtra  un  ramollis.s<!m(ml,  total  ;le  la  jiarl.i;;  dorsal;;  supérieure  et  cervi¬ 
cale  iid'érieiin;  d;;  la  moelle,  fl  s(;mbb;  donc  ((ne  l’on  soit  endroit,  avec 

]‘’;)ersler,  d'a;lmetl,re  l’ci.xislence  d’un  pr;)C(;ssus  myéb)malui;i([ue  évoluant 

sur  b;  t(;rrain  ;b;  rarlériopalhie  progr(;.ssi v;;  cbroniipie  de  Marburg. 

Sans  vouloir  ;  ;)in  lure  d’um;  nianièi;;  f;;rme  pour  ce  qui  a  trait  h  l’arach- 
imïtis,  je  tiens  cependant  à  souligner  ce  fait,  que,  dans  la  plui»art  des  cas 
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d’araclmoïdiLc  Gircunsci'iLo  pü.sL«)iriniotiünncllc,  lorsque  rexamcii  a  été 
wmplct,  on  a  constaté  au-dessous  de  ce  foyer  méningé  l’existenecd’altéra- 
tions  du  tissu  spinal  lui-même.  En  conséquence,  il  nous  semble  légitime 
de  conclure  ([iie  la  commotion  rel.ardéc  n’est  en  aucune  matière  la  preuve 
d’une  aracimoïditc  c.irc.onscrite. 

Si  le  retentissement  vasculaire,  la  vasopathie  progressive,  ])eut  exjili- 
quer,  dans  une  large  mesure,  le  développement  d('s  ac-cideid,s  commotion- 
nels  tardifs,  j(;  m;  crois  pas  que  cette  patliogénie  puisse  être  invo([uée  pour 
1  atrophie  musculaire  retardée.  l<ln  elîet,  il  nous  ijaraît  im])ossible  de  com¬ 
prendre  coimneiit  un  processus  artériopatlu(fue  d’origine  l,raumati(lue 
peut  se  sysl.ématiser  aussi  strictement  qu’on  l’observe  dans  la  substance 
grise  antériiHin?  d’une  i)art,et  d’autre  part  c.omment,  ce  processus  peut 
régresser  de  telle  façon  ipi’il  aboutisse  à  la  resi.auration  fonctionnelle  de 
cellules  radiculaires  antérieures. 

Au  reste,  j'ai  pu  produire  (expérimentalement  l’atrophie  musculaire 
postraumati([ue  à  laetardcment  et  montrer  ici  des  lésions  d’atrophie  pro¬ 
gressive  très  spéciale  des  neurones  radiculaires. 


^^-est  lime  très  ameiienne  notion  que  les  traumatismes  die  la  colonne  ver- 
f'éhrale  pieuvent,  indépcndaimment  de  toute  lésion  osseuse,  de  toute  atteinte 
directe  ou  indirecte  des  nerfs  et  des  raieines  détermimer  l’éclosion  d’atro- 
Phies  musculaires  plus  ou  moins  généralisées.  Ims  formes  amyotrophiques 
CS  commotions  spinales  ont  fait  l’olijet  d’un  très  grand  nombre  detra- 
'Vaux  que  nous  avons  rappelés  dans  un  travail  récent. 

r^ose,  Kinboeiek,  Schuster  se  sont  elîorcés  de  nous  éclairer  sur  la  patho- 
genie  dont  relève  la  lésion  musc.ulaire,  et  l’on  sait  que  l’on  est  arrivé  à  di- 
^iser  ces  amyotrophies  en  deux  groiqies  :  les  unes  imrnéiliales  ayant  pour 
°*‘igine  des  lésions ^ssières  de  la  moelle  (myélomalacie,  hémorragie  plus 
eu  moins  concrétée),  les  autres  qui  dépendent  d’un  processus  beaucoup 
P  es  dilhcile  à  saisir,  en  tout(;as  qui  s’avèrent  très  différent  des  précédentes. 

eus  n’envisagerons  ici,  bien  entendu,  que  les  a(,rophies  musculaires 
l'esttraumalhpies  cngendn'-es  par  les  altérations  purement  commotion- 
*es,  c’est-j'i-dire  (pie  nous  exclurons  toutes  les  iiiodi lications  grossières 
Je  lu  moelle,  qu’il  s’agisse  (!(' ramollissement,  (riii'inorragies,  de  m'crose 
cale.  A  la  suite  d’une  commotion  sérieuse,  les  membres  ]iarulys(‘s 
peuvent  présenter  des  atrojihics  musculaires  eu  rapport,  gém-ralement, 
^'’ec  le  p„i,i|,  d’application  du  l.raiimatisme.  Ici  ]>aralysie  et  amyotrophie 
l'iuitent  aux  mêmes  territoires  ou  à  des  lcrritoires  extrêmement  voi- 
la;  méc.anisme  de  ces  atrophies  n’a  rien  de  très  mystérieux  jiuisqu’il 
de  même  nature  que  celui  dont  déjiendent  la  perte  du  mouvement  et 
perturbations  de  lu  sensibilité,  ('.es  amyotrophies,  comme  l’ont  noté 
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courte,  en  rapport  avec  le  temps  nécessaire,  li<nu' la  dégénération  des  cel¬ 
lules  Jierveuses  et  surtout  la  régression  îles  Iil)res  musculaires. 

Tout  autres  sont  les  amyotrophies  sjiinales  posttraumatiques  que 
nous  avons  Cii  vue  ici.  L’é’Vidution  de  celle-ci  est,  en  elïet,  très  particu¬ 
lière.  Tout  d’ahord  la  loid.e  musculaire  n’apparaît  qu’un  certain  temps 
après  la  date  de  l’application  du  traumatisme  et,  de  plus,  l’évolution  de 
l’atrophie  s’avère  nettement  iiruijrc.ssive.  On  trouve  dans  la  littérature 
un  certain  nombre  d’observations  très  démonstratives,  et  moi-même,  avec 
Oornil  et  Brodin,  j’en  ai  rapporté  plusieurs  exemples  tout  à  fait  typiques. 

Du  point  de  vue  clinique,  ces  amyotrophies  spinales  traumatiques 
peuvent  sc  décomposer  en  deu.x  groupes.  Dans  le  premier,  l’atrophie  n’ap¬ 
paraît  qu’un  temps  très  court  après  le  traumatisme,  la  fonte  musculaire 
SC  développe  alors  rapidement  pour  atteindre  son  acmé,  puis  après  un 
tenqis  variable,  on  a  l’heureuse  surprise  do  constater  la  régression  derainai- 
grissement  des  muscles  et  le  retour  de  ceux-ci  à  un  volume  Jiormal  ou 
liresque  normal.  La  guérison  de  ces  amyotrophies  demande  plusieurs 
années  (Leri,  Froment,  Mahar,  l)u])erriéj. 

L’autre  groupe  de  faits  comiircjid  ceux  dans  lesquels  l’amyotrophie 
apparaît  indi'd'iniment  progressive  et  aboutit,  aju'ès  de  I  rès  longues  années, 
à  la  cachexie  et  à  la  mort.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  la  localisation  de 
l’atrophie  peut  varier  :  taidôt  ce  seront  les  membres  iid'érieurs,  laidôt  les 
membres  supérieurs  qui  sont  atteints  les  jiremiers,  tantêd,  les  nerfs  bul¬ 
baires  particijient  à  la  lésion,  tantôt  enlin,  l’atrojihie  débute  par  la 
racine  des  membres  supérieurs  (amyotrophie  type  Vulpiaii)  on  au  con¬ 
traire  SC  manifeste  en  jiremier  lieu  sur  l’extrémité  distale  (type  Aran- 
Duchene).  Mais  qu’il  s’agis.se  de  telle  ou  telle  forme,  dans  tous  ces  faits 
l’amyotrophie  s’accompagne  d’une  abolition  des  réflexes  tendineux,  d’une 
diminution  parallèle  de  la  force  musculaire  ;  généralement  les  secousses 
fibrillaires  ne  montrent  que  très  peu  d’intensité.  Les  réflexes  cutanéssont 
conservés,  le  signe  de  Babinski  est  absent. 

On  le  voit,  c.es  amyotrophies  .spinales  que  l’on  serait  tenté  d’appeler 
pures,  s’avèrent  par  leurs  caractèresc,lini([uestrès  dilïérents  des  atrophies, 
delà  maladie  deLharcot  ;  la  sclérose  latérale  aniyotrophi(fue..J  ’ajoute  enhli 
que  dans  ces  cas,  ni  ranamnèse  ni  les  recherches  biologiques  les  plu® 
])oussées  ne  permettent  de  retrouver  aucim  élément  to.xique  ou  iiileC' 
tieux,  non  plus  qu’aucune  disposition  hérédilaire  à  ratroi)hie.  Aussi  nous 
apparaît-il  absolument  légitime  de  rattacher  l’origijie  de  ces  atrophies 
jiniquemejit  au  traumatisme  et  à  la  commotion  de  la  substance  grise 
en  a  été  la  conséquence. 

Il  nous  semble  indispensable  de  rappeler  ici  combien  ces  amyotrophies 
s’opposent  aux  atrophies  musculaires  posttraumatiques  de  la  ceintuf® 
scapulaire  dojit  les  caractères  autorisent  le  cla.ssement  dans  le  chapitre  des 
myopathies  (Claude  Vigouroux  et  Lhermitte).  Plus  récemment,  j’®‘ 
pu  observer  un  de  ces  cas  et  constater:  l^des  altérations  musculaires 
caractéristiques  des  myopathies,  et  2“  l’intégrité  des  cellules  radiculaires 
antérieures. 
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Ainsi  ((u(!  nous  l’avons  dit,  inu!  partio  do  ('.(îs  aniyotrophics  ost  la  part 

des  foyers  do  néoroso,  ilo  la  inyolonialario,  ou  onoore  dos  poti Los  hémorra¬ 
gies.  Rctoiions,  (a;pondanL,  (pni  l’on  a  fait  iri  un  étraimo  abus  ilos  hémor¬ 
ragies  pour  (!Xpli(piorratrophio  musonlai ro.  On  uo  oonroil.  ^moro,  on  olïot, 
des  homorragios  assez  stric.toimmt  limité, >s  à  la  (-orno  antérionro  pour  no 
léser  oxolusivoimnd,  ,[no  1,‘s  élémoid.s  radioulaiivs. 

Il  on  ost  do  ménuî  (his  vaso-palilii(is  si  hion  ,'■(  iidi,M's]iai- iMai'hnrg,  liickor, 
Honnohorg,  oïd.ro  autres,  et  d,,s  méningili's  séreuses  localisées.  Si  hîs  ])ro- 
cessus  peuvent  ,'ti'o  à  l’origino  ,1e  luTl.aiiu's  atro]du,‘s  mus,'nlairos,  hos 
amyof,rop|ii,‘s  évolutives  ros.sortiss,‘nt,  ,’n  t,)ul,  ,'as.  d’aul.res  altérations 
plus  .lisctvins  ol,  J.lns  mystérion.sos. 

•lu  le  sait,  ,lo  nomlinaix  antonrs,  tani,  eh,‘z  riunnmo  ([uo  chez  les  ani- 
uiaux  en  ox[)éi'ione,e,  oui.  [ui  établir  la  réalit,'  d'altérations  fines  ,Iu  cyto¬ 
plasme  dos  neurones  ,lo  la  eor.n,,  aid.érii'ur,'  ;  alt,'‘rations  i[ui  rendi'ut  par- 
laileinotd,  eom])!,'  du  ,|,•velo]lJ)emeut  ,1e  la  régression  nuis,'nlairo.  J’ai  pu 
uioi-nn'nio,  eh,'z  un  animal,  '[u'ovo([u,‘r  un,' atro[du,‘ n 
l’oialr,!  eello  ,[ue  nous  av,)ns  ra])[ielé,'  [tins  haut.  ( 
nui  [trésenta  un  ainaigrissonu'nt  ihtiix  mois  a]ir,’'s  la  ,lato  ,lu  tram 

qui  sinteomha  six  mois  [tins  tar,l,  véritahl,'m,'nl,  s,[u,'h'tti([ue,  j’ai  pu 
constater  d,îs  altérations  très  enri.'usi's  ,Ios  ,',ellnles  nerveuses  aid.éritnir.'s  : 
atrophie  du  e.yto[)lasni,t,  fontit  graïudouso,  n'gre.ssion  du  noyau  et  du  nu¬ 
cléole,  prolileration  de  la  mioroglie  et  surbtnt  irntrustalion  tr,’'s  considé¬ 
rable  du  r,‘s(;au  <le  Oolgi.  Dans  e,o  fail.,  je  nai  pu  n'Iever  au,  une  l.rae.e  do 
nécrose  ou  .l’hémorragitt. 

Bien  tpi’il  s’agisse  là  ,run  itas  isolé  doid.  il  failh;  se  gardi'r  do  tirer  une 
conclusion  active.,  nous  nous  croyons  n(’'anmoins  en  droit  de  penser  cfue 
certain, ÎS  atrophies  inus,  ulairos,lu'  l  y],,- Aran-Du,'.h,'noou  du  type  Vulpian, 
sont  li,’,os  à  dos  altérations  moléeulairos  de  la  substance  fj^rise  qui  peuvent 
évoluer  apivs  uji  inl,ervall(^  libre  après  1(‘  traumatisme  et  acquérir  un 
grand  ,lévelo])i)oment.  Nous  verrons,  dans  un  autre  ehaititrc,  ce  qu’il 
ent  penser  dits  raiiiiorts  du  I  raumatisme  .sitinal  avec  la  i 
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Il  est  inul.ile  do  raitptsler  que  si  nous  connaissons  les  lésions,  les  symp- 
onies  d’un  grand  nombre  ,1e  maladies  du  systt’ime  nerveux  et  que  si 
^ous  pouvons  en  prévoir  la  terminaison, ,  nous  ignorons  plus  ou  moins 
cemplÈtonient  l’origine  nn-'ine  de  ces  affect, ions.  C.ettc  carence  de  nos  con- 
Caissanccs  sur  l’étiologie  des  maladies  les  plus  banales  de  la  moelle  nous 
"ge  à  nous  poser  la  question  de  savoir  si  le  traumatisme  ne  peut  pas 
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(Ure  un  (i('s  facüuirs  ossonUtils  dans  U;  (lâchmoluîmont  du  pror.ossus  initial 
dn  <-(îS  inaladios. 

Sclérose  en  iilaf/iies. —  INuidant  lori^deni])s,  sous  rinriiuiiico  dos  idées  de 
Stnunpell  et  de  MüII(t,  on  a  considéré  la,  scléros(î  ninlti]>l(!  c.oirmHi  une 
maladie  défréiiérativcî.  La  (puïstion  ponvait  donc  se  postu-  d'un  rap])ort 
(ud.nî  c(!tl,(i  alTection  (d,  le  traumatisme.  Anjourd’lini  c,(!  ju'ohlème  esl,  beau 
COU])  sim])lifié  ])uis(iue  nous  n’if'norons  ])lus  l’orif^ine  inl'ectieuse  de  la 
sclérose  en  ])la([ues.  .Mais,  ce])endant,  tout,  n’est  ])as  dit  ])arc.e  (fue  nous 
affirmons  la  nature  infect ituise  de  la  maladie,  .\ussi  com])rend-on 
((u'uu  j^rand  nombre  de  nenrolojfistes  ((jau])]),  Sommer,  Wobl' 
will,  Karj)lus,  Nissl,  Scdiroder,  .Moni'kemoller,  Heicbardt,  Muller,  Mendel, 
Freund,  .lolly,  Scdiuster,  Marbiirff,  entre  autres,  aient,  (dierctié  à  ])réciser 
vraiment,  s'il  existait,  nn  ra])])ort,  de  causalité  entre  la  commotif)n  et  la 
sclérose  en  ])la([ues. 

Kji  considérant  30  cas  de  siécrose  en  })la(iues,  Jolly  n’a  relevé  aucun 
antécédent.  traumati([ue.  Marbur]',  au  cont.raire,  a  relaté  (jue  dans  9  % 
des  cas  il  existait  un  ra])port  entre  le  traumatisme  et  la  sclérose  multiple. 
Mendel  a.  observé-,  de  son  côté,  8  cas  de  sclérf)se  en  phupies  ayant  succédé, 
en  a))i)areuce,  é  un  traumatisme. 

Ainsi  ([lie  le  dit  justement  Sctuisf.er,  il  ne  faut  pas  attribuer  troj)  d’impor¬ 
tance  aux  statisti((ues  dont  on  ])eut.  t.irer  tro])  facilement,  des  c.onséquences 
en  raj)])ort.  ])lutôt,  avec  ses  tendances  ([u’avec  la  réalil.é. 

I•endant  la  ■jiierre  nous  avons  observ)'-  un  frrand  nombre  de  commotions 
et  jamais  nous  ji'avons  ])u  relai.er  un  fait,  démonst  ratif  de  sclérose  multipl®- 
Qu’il  y  ail,  à  la  suite  de  commotions,  des  labb-au.x  clini([ues  ressemblant, 
de  i)lus  ou  moins  ))rès,  à  la  sclérose  en  ])la([ues,  le  fait  u’esl. j)as  di.scutable, 
mais  il  ne  sif^uifie  nullement  ([lie  nous  soyons  en  ])rés(“nce  de  cell.e  maladi® 
nfecl.ieuse.  La  commotion,  nous  l'avons  vu,  ]ieul.  l'éaliser  l’éclosion  de 
jietil.s  foyi-rs  disséminés  dans  la  moelle,  1(>  bulbe  et.  la  jirol.ubéranc.e.  C’en 
est  assez  jioui'  créi'i-  un  ensemble  de  si],mes  ([ui  [leuvent,  simuler, 
àirèsjieu  jirès,  c(‘ux  de  la  si  li’-rose  en  ])la([ues.  Maisdelà  à  identifier  les 
deux  tableaux  du  jioinl,  de  vue  (■l.iolo^i([ue  et.  ])al.bofféui([ue,  il  y  a  un 
aliime.  Fn  elTet,  la  sclérose  en  jila([ues  se  montre  ('ssenl.iellement  évolutive; 
la  lésion  commol ionnelle,  au  contraire,  est,  jiarl.iculièreinent  réfçressive. 

Fn  dei'iiicre  analyse,  sans  nier  absolumeul,  i[ue  le  traumatisme  ne  puisse 
èl.re  uu  jioinl.  d’a]i])el  jiour  le  virus  (-ncore  inconnu  de  la  sclérose  en  plaques, 
l’exjiérience  de  la  [guerre  nous  a  fait  voir  ([ue  n’-ellement  le  facteur  traU- 
mati([ue  ne  devait  jouer  (lu'un  rôle  exircmemeni  effacé  dans  le  di^velop' 
pement  de  la  maladie. 

Jm  sclérose  lolérale  fi»i//nfc()/)/i/(/;/c.  —  Ici  les  conclusions  que  nous  tirons 
de  not  re  exjiérience  jiersonnelle  sont,  t.out  à  fait  dilîérentes  des  jirécédenteS- 
Ainsi  (fue  M.  Cuillain  et  d’autres  neuroloffistes,  j'ai  observé  des  cas  de 
maladie  de  (.ibarcot  à  l'orif'ine  desquels  le  traumatisme  jiouvait  être 
inv(  qué  en  raison  de  la  co'j'ncidence  de  c(dui-ci  avec  le  début  de  la  u^®' 
ladie.  lùi  général,  les  premiers  .synqitômes  de  la  sclérose  latérale  artiyO' 
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trophique  apparaissent  5  à  G  mois  après  la  dal.e  de  l’aci'idenl,  (d.  ])i'es(jiie 
toujours  il  s’af^it  d’une  chute  d’un  lien  élevé  sur  la  réj^non  dorsale. 

Tabes.  —  11  est  cerl.ain  qiui  le  tabes,  aiïe(drion  syphiliticpie,  ikî  peut  pas 
être  engendré  de  tontes  ])iéc.(ïs  parhuaumnotion,  mais  cette  afi'ection  peut- 
elle  être  provoquée  en  partie,  ou  aggravée  par  le  traumaf  ismo  ?  Tel  est 
le  problème  (jui  doit  être  ])os(‘. 

t^e  peu  de  plac.e  dont  nous  disposons  nous  empêche  de.  trader  celte 
question  très  importante  du  jioint  de  vue  médico-légal.  Nous  ne  ])ouvons 
'ei  que  résumer  l’expérience  d(^  ceux  (fui  nous  oïd,  i)réc(‘d('s  (d,  c(dle  (fui 
uous  est  personnelle.  11  semble  incontestable  que  chez  certains  sujets,  le 
traumatisme  vertébral  détermine  l’apjjarition  de;  symptômes  taliétiqm's 
jusque-là  absolument  latents,  sinon  inexistants.  On  a  \  ii  des  suj(d,s,  en 
upparenc.e  très  bien  porlanl.s,  ([ui  <[u(dques  jours  ajirès  un  traumatisme 
delà  colonne  dorsale  étai('id.  I'raj)pés  d’une  ataxie  i‘xtrèmemeid  pi'ononc(’'o- 
d  autres  (diez  h^squels  une  atrophi(î  se  d(’'velo)q)ait,  ainsi  ((ue  l’ont  rappeh' 
Mendel,  Nonne.  Il  ne  faudrait  pas  ce])endaiit  exagérer  l’iidluemu'  du  Iraii- 
niatisme  en  tant  que  fac.teur  aggravant  du  lala-s.  Si  les  faits  ipie  nous 
'Venons  de  ra])pcler  sont  exaed.s,  ils  sont,  croyons-nous,  d'une  grandi' rare!  é, 
rt- autre  part,  lorsqu’on  parcourl  la  littérat.nre  médicale  on  acquiert,  la 
eonviction  qu’un  certain  nombre  de  ces  cas  ni'  soid.  ]ieul-èlre  pas  des 
tabes  légitimes,  car  un  grand  nombre  n’ont,  pas  fait  leur  jireux  e  biologique. 
Et  nous  savons  parfaitement  que  la  commot  ion  sinnale  ])eul ,  en  localisant 
®6s  effets  aux  cordons  postérieurs,  engendrer  un  complexe  symjitonia- 
tique  qui  donne  l’illusion  d’un  tabes  authentique. 

Syphilis.  — Si  le  traumai.isme  spinal  est  incajtable  de  jn-ovequer  à  lui 
le  tabes,  et  s’il  ne  doit  être  considéré  que  comme  un  facteur  à  peu 
près  négligeable  d’aggravation,  eu  va-t-il  de  même  pour  la  syjihilis  spi- 
aale  ?  ici  nos  conclusions  seront  ])lus  réservées.  Pin  effet,  on  retrouve  dans 
®  littérature  des  observations  troublant, es  (Nonne,  Zimmermann,  Mat.z- 
l^orf)  où  l’on  voit  une  gomme  syphilitique  se  localiser  précisément,  dans 
®  moelle  en  regard  du  point  d’a])])lication  du  traumatisme.  On  ne  jieut 
One  se  refuser  à  penser  que  le  choc,  traumatique  a  ]iu,  dans  une  cei'taiue, 
•nesure,  aider  à  la  localisation  du  processus  syphilitique,  et.  ceci  d’autant, 
plus  ([UC  nous  connaissons  l’influence  localisai, rice  du  choc  t.i'aumat  ique 
*nr  les  formations  gommeuses  l.uberculeuses  cérébrales  (Souques  et.  Her- 
mnil)  ainsi  que  sur  la  tuberculose  vertébrale  du  mal  de  Poli. 

Syi'inyomyélie.  —  La  question  des  rapjiorl.s  du  traumatisme  avec  la 
^yringomyélie  reste  à  l’ordre  du  jonr;car  s’il  est  une  alfeclion  dont,  nous 
SUorons  l’origine  c’est  bien  celle-là.  Ainsi  que  nous  l'avons  vu,  le  l.rauma- 
‘®me  peut  parfaitement,  engendrer  l’ajqiaritiou  de  cavités  s]huales  déter- 
jOinées  par  la  résorfit.ion  des  tissus  nécrosés.  Un  grand  nondire  d’observa- 
iis  en  font  foi.  Très  jusi.emejd.  M.  Ol.t.n'rino  Hossi  insiste  sur  ce  jiro- 
oossus  ;  luuif,  j.j  [.(  (.oinniol.lou  engendre  des  cavitésspinales,  celles-ci  sont, - 
os  de  métne  nature  que  la  vérit  able  syringomyélie  l  Nous  ne  le  croyojis 


228 


JEAN  LUEUMITTE 


pas  ;  (’.l,  avec  ]5oiula,  Marburf^,  nous  pansons  que  las  cavitâs  médullaires 
lià(;s  à  la  ràsoiplion  da  foycTS  Tnyélornalaaicpias  doivent  être  soigneuse- 
niant  distingiuais  d(i  la  syringoniyali(\  .la  dois  ajouter  ({ue  dans  certains 
cas  axI.ràinatiuMit  curiaux,  unsyndroina  syringomyélicpia peut  se  dévelop- 
p(!r  à  la  suite  d’un  trauinatisnui  (it  sa  montrer  indépendant  d(!  la  myéloma- 
lacie.  J’ai  connu  un  tnabubï  dans  b;  service  diï  M.  Piiirra  Marie,  chez  lequel 
le  tableau  de  la  maladie  était  si  c.omplet  ([ue  e(i  sujet  servait  le  plus  sou¬ 
vent  à  la  démonstration  <'lini([u(î  d(!  la  syringomyélia.  I^es  troubles  tro- 
pbi({ues,  ramyoti'o])bie,  les  modifications  d(îs réflexes,  les jierturljal, ions  de 
la  s(nisibilil,é  élai(uit  caracl-éristi([ues.  Or.  l’examen  anatoini([ue  montra 
i[n’il  s’agissait  d’uin;  bydromyéli('  assoc.ié(i  à  utu!  bydroc,é])liali(y  c,’est-à- 
dii-e  à  la  foi’iiuï  d(-cril.e  si  magistrabnmnd,  ijar  Sc.ble.singcn-  sous  les  termes 
d(^  syringoim'die  liydroc(’‘])liali([ue.  La  moc'lle  arfectait  la  foi'ine  dite  :(  en 
canne  d(!  l’i'ov(nic(!  »,  bis  vend, |•ic,ules  c.érébrau.x  s(!  montraient  considé¬ 
rablement  dilal,(‘.s.  l/(’'tud(ï  bistologitpie  fit  voir  ({u'aussi  bi(m  dans  la 
moelbs  que  dans  les  veni.ric-ubïs,  ré])endymc  était  proliféré  par  îlots  et 
(pi’il  s’agissait,,  im  somme,  d’uiuï  (’qxmdymite  diffuse. 

l,('s  cas  de  ce  genre  sont  à  retenir  ;  car  ici,  la  j>atbogénie  de  l’altération 
s]>inab!  est  saisissable,  liée  qu’elb;  est  à  la  surproduction  el,  à  l’hyperten¬ 
sion  du  liquide  céphalo-rachidien  dontnous  saisissons  mainlamant  l’origine 
dans  le  Iraumatisme,  grâce;,  tout  ensemibb!,  à  l’e.xpérienc.e;  de  la  guerre 
(CJaude  et  Meuriot)  et  aux  re'sultats  expérimentaux. 

En  résunn’;,  à  la  suite  d’une  commotion  médullaire  ou  cérébro-médul¬ 
laire,  on  peut  voir  ajtparaitre  d(!S  symptômes  c,aracléristiqu(;s  d(!S  cavités 
médullaires,  mais  on  se  gardera  (b; porter,  ip.so/ac/a,  le  diagnostic  de  syrin- 
gomyidie;  vraie  (d.  l’on  peuisera  à  l’e.xisteiuc.e  soit  :  l"  de  cavités  spinales 
d’origine  malacique,  soit  2o  d’bydromyélio  complieiuée;  ou  non  d’hydro¬ 
céphalie!.  Ouant  à  la  syringomyélie  vraie,  elle  neeus  semble  ne  présenter 
aucun  rappeert  elireied,  ave!e!  l’ébranlenneenl  e!e)mmotionn(!l, 

AuAenixeuorrr:  i.e)e;.\i.isi';ic  ou  MiÎNiNe;rri';  siéiunisi'. 

Neeus  avems  elé'jà  ineliqué  que!  plusieurs  neureebegistes  avaient  pensé 
que  e!ertains  ae;e!iel(!nl,s  eeeemmeetieinneils  tarelifs  peiuvaie!nt  ertre  e!xpli(ïués 
par  le  eb!ve!b)])p(!ment  erune  ijifbemmatieen  arae!hnoïeb)-pi(!-mérienne.  L* 
me'mingite  séreuse!  beemlisée!,  eeireeeuisen-ite  ele  1*  nieeelle!  n’est  pas,  en  effet, 
une  rareté,  et  il  est  ele  fail,  efii'een  en  a  relaté  rej.xistemeee  feermelle  après 
la  commeetieen. 

Selon  O.  Eeeerster,  la  méningite!  séreuise  e[ui  a  été  reetreiuvée  au  ceeurs 
opératiems  eliversees  sur  la  meeelle  élans  beiaueaiup  de;  e!as  par  Marburg  e*- 
Ranzi,  Seehrnaus  et  SI  rumpell  jeeue!  un  rôle  très  imieeertant  dans  ledéternU' 
nisme  ebîs  lésions  nerveusees  commeetieennelbes.  Il  faiieirait  même  attribuer 
à  raraehneeïelite!  une  impe)rtane'e!  aussi  granele!  que  celle  des  vaso- 
jeathies.  La  méningite  semeuse!  e!ire!e)nse!ril,e!  n’ai»partient  pas  au  cadre 
ele  la  eeumneetiein  vraie-,  mais  e-lb;  peut  en  être,  en-eeyejns-neuis,  i'”® 
cornplicatieen  et  eles  plus  intéreissantes,  parce  que  ucccssible!  à  la  théra- 
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t>eutique  i;liii'iirqicalc.  Los  pluoiornoiies  ((uc  l’on  peut,  rattacher  à  la  mé¬ 
ningite  sércnise  c.ireonseritc!  sont  bieti  connus  et  l’on  sait  ([ne  cette  affection 
réalisé  des  talileaux  clinicpKss  t.i'ès  voisins  de  ceux  d(^s  compressions  pro" 
gressivcis  de  la  ino(dle.  Lu "énéral.  dans  h^s  fail.sdi'  commotion,  rara(dmitis 
se  développe  d'iim!  manière  tardive  et  di'd.erminc  la  sus])ciision  de  la  res¬ 
tauration  motrice  (d,  sensitive  comttu'  aussi  les  oscillai, ions  que  l’on  ob¬ 
serve  dans  l’évolution  de  la  commotion;  elle  peut.,  ('nfin,  provoquer  <le 
symptômes  f^raves  d(î  parapb'‘gi(!  spastique  avec  jiluniomcnes  subjectifs 
6t  objectifs  de  lu  sensibilité.  Lors([u’on  prati([ue  des  interventions  dans  le 
cas  de  ce  genre,  on  constate  jion  seuleimud,  la  pi'olifération  de  l’aracb- 
noïde  et  de  la  pie-mère,  mais  lu  formation  de  imnnbranes  (fui  cdoisonncnt 
1  espace  sous-araclmoïdien  et  déterminent  ainsi  des  kystes,  des  cavités 
gonflées  de  li(juide.()n  conçoit  donc,  ([u’on  soit  ici  tenté  d’intervenir,  mais 
^  notre  sens,  on  ne  devrait  le  faire  ([ue  sur  la  constatat  ion  jjositivc  d’un 
cloisonnement  sous-araclmoïdien  attesi.é,  d’une  part,  par  l’épreuve  mano- 
métrique  de  (Juec  kenstcdt  et  Stookey,  et,  d’autre  part,  l’épreuve  lij)iü- 
dolée  de  Sicard. 

I^a  suppression  de  la  comoressimi  spimib;  pinil,  déterminer  sinon  la 
guérison,  du  moins  une  amélioriition  très  consid('‘rable.  Mais  il  faut  savoir, 
e  est  un  point  sur  baruel  insiste  très  fortement,  Foerster,  ({ne  l’inlerven- 
t'ion  chirurgicale  n’aboutit  pas  toujours  à  la  sup])ressiun  des  symptômes, 
car  souvent  sous  bs  foyer  araidmoïdo-i)icméricn  la  moelle  elle-même  est 
atteinte  dans  sa  struct  ure  soit  par  le  retentissement  c(wmnotionnel  direc.t, 
®oit  par  la  vaso-patbie  secondaire  aux  altérations  j)ie-mérionnes. 

^yéliles.  —  1  >a  commotion  spijiale  est-elle  capable  de  déterminer  par 
elle-même  des  myélites  aiguës  ou  subaiguës,  et  est-elle  susceptible  de  fixer 
yn  virus  neurotro])c  ?  Les  faits  probiuils  sont  enc.ore,  croyons-nous, 
^  apporter.  Pin  effet,  il  faut  l);cn  se  garder  de  ju'cndre  des  coïncidences 
crtuites  pour  des  jibcnomèmîs  ayant  entre  eu.x  deslicms  de  causalité.  .Lai 
observé,  par  e,xem])lc,  tout  ri'cemment,,  un  cas  ass(!z  curieu.x.  Une  jeune 
‘lie  de  16  ajis  fait  une  (diutc  à  bicyclette  et  apparaît  assez  fortement 
commotionnée.  Dès  le  lendemain  la  température  s'élève  à  40”  et  après 
®'oir  éprouvé  les  douleurs  intenses  dans  les  mollets,  ])uis  les  cuisses,  puis 
CS  membres  supérieurs,  la  malade  est  fra))j)éc  de  paraplégie  complète, 
près  une  phase  aiguë,  la  psiraplégie  s’eiîace  et  disparaît  presque  comj)lè- 
cment  ;  mais,  un  an  plus  tard,  j’ai  l)u  retnouver  facilement  les 
_  ces  les  moins  discutables  d’une  ]>oliomyélil,e  antérieure  aiguë.  11  est 
'Oent  ici  que  le  traumatisme  n’a  été  i)our  rien  dans  l’éclosion  île 
®  paralysie. 


AnatomiI':  PATuoi.ooiyi]i':  ni;  ua  com.motion  micuullaiiuî. 

l^ous  serons  très  bref  sur  ce  chapitre  qui  n’apjielle  guère  de  discussion. 
,.  ®lfct,  grâce  au  nombre  des  travau.x  qui  ont  été  consacrés  à  la  commo- 
‘on  chez  riiomrne  et  grâce  aussi  aux  documents  presque  innom- 
“bles  que  nous  i»ossédons  sur  lu  commotion  exiiérimentalc,  le  ta- 
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l.l.'îui'  ;itKil,(Miii(juc  .1.'  i  i'l.iimlciiKMil,  (l(!  la  i 


Toiil,  (l’alioni,  il  l'aiil  (‘xclura  di;  la  comtiiol.ioii  l.oul,  ci;  (jiii  n’est  ])as  elle, 
r.'ost-à-(lir(^  Idiilesles  lésions  acc,(\ssoires,  ([u’il  s’agisse  d’altérations  ver- 
I  éhrah^s,  méiiinfj,é('s,  Jicrveiises  ]iéri])liéri([ii('s,  radiculaires  et  niusculaires. 
Dans  les  coinniol  ions,  loiih^s  les  lésions  accessoires  peuvent  l'aire  défaut. 
Ouelles  soid,  donc,  au  juste,  les  lésions  ([ue  l'oii  peut  a])peler  spécifiques 


!<’  />c,s’  [(iiicr.s  lin)i.(jrrit(ii(iiics.  —  Il  est  iju'ontesta.ht;  qu(q  dans  un  f^rand 
iiondire  de  cas,  la  moelle  comnud  ion tiée  peut  jirésenter  des  ec-cliyinoses, 
des  pétécliii^s  ou  ménu'  des  foyers  liémorraf,dqu(!s.  Dieu  des  neurologistes 
p(‘ndant  la.  queri-e,  (iuillaiu  et  Dana’',  (Ittorino  Hossi,  (ui  partii'uli(!r,  ont 
insisté  sur  ce  fait,  mais,  ainsi  que  je  me  suis  (sITorcé  d(î  l(i  montrer,  ces 
foyers  liémori'aq'([ues  ue  laMiveut  èl.n;  comparés  à  l’hématoinvélie 
vraie.  l/(■mi!J:raLiou  des  ql(d)ules  routes,  ([ii'il  s’aqisse  de  diapédèse 
ou  de  rujduri^  vasculaii'e,  s(’  limit(^  au.x  qaiues  d(;  Virchow-Hohin  et 
diffuse  Irés  jieu  dans  le  tissu  uerv(!ux  lui-même.  De  plus,  et  c.ec.i  est  heau- 
(aiiqi  )dus  iitqioi'l aid ,  lors([u'on  (examine  histolofîicpiement  c.es  foyers 
liémorraqi([U(cs.  ainsi  .lue  l’ont  motdré  .lumenlié  et  Dhermitte,  on  peut 
reconnaitre  irés  facileim-d  , pie  l’exsudation  fïlol.ulaire  n’est  pas  le  fait 
]u-imilif  mais,  en  résililé',  secondaire  à  la  ri 
La  rareté,  croyons-ilous,  des  véritaliles  foyers  h 
la  comimd.ion  nous  est  attestée  ]irécisément  par  les  résultats  de  la  ponc- 
lion  lomhaire.  Dans  la  comimdion  ]mre,  la  ]ionction  lombaire  donne  issue 
à  im  liquide  idair  (mnlenant  de  l’ai 


va-t-il  lias  de 
projectib's  ? 


2"  Les  li)!i(‘rs  di-  iK-critxr  iitsiilairc  sont,  à  notre  avis,  infiniment  plus  im¬ 
portants,  au  point,  de  vue  de  la  fréapu-nre  comme  de  l’inqiortance  patlm- 
pmnique  que  les  juécédents.  Se  jouant  de  l’arcliitec.ture  spinale,  ils  nc.se  li¬ 
mitent  jamais  à  une  /.one  de  distribution  artérielle,  non  plus  qu’ils  ne  res- 
peid.enl,  les  limites  d’un  territoire  fasciculaire.  Souvint  ils  aiïeetent  une 
forme  en  coin  à  base]u(nmérienne,  mais  ici  eticori!  un  examen  attentif  montre 
([u’ils  ne  se  siipm-posenl,  lias  aussi  striclemeid,  à  un  territoire  artériel  que 
les  véril, ailles  infarctus.  Les  foyers  myélomalaci({ues  jieuvent  se  présen¬ 
ter  .sous  deux  asiiecis  :  tantéit,' en  effet,  le  foyer  est  blanc,  tantôt  il  est 
inliltié  de  sanpq  de  coloration  rouqe  vif,  on  brurifitre  lorsqu’il  s’agit  rl’un 


g’i[uemeul,  on  y  constate  la  disparition  complète  des  éléments 
Laniux  de  coiqis  granuleux  névrogliques  (£ui  remplissent  les 
Virebow-Hobin  et  les  espaces  lympliaticpies.  Ouelqucfois  1» 

il  détruits, 

il  en  résuK.e  la  formation  de  cavités 
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iiiicros(;(>pi(£ues  ou  même  macroscopiques  serties  parfois  d’un  épaississe- 
lïient  névrogliquo  lorscpie  le  foyer  est  de  date  ancienne. 


30  Lésions  des  fibres.  —  Dégénération  primaire  aiguë.  Ges  lésions  qui 
ont  été  parfaitement  vues  par  rtchiefferdecker,Strumpell,  Bruns,  Schmaus, 
Hartmann,  ont  été  surtout  iirécisées  par  Ohersteiner  et  A.  .Jakob  qui  la 
dilïérenc.ièrcnt  des  dégénérations  secondaires.  Pendant  la  guerre,  avec 
Henri  Claude,  nous  nous  sommes  elTorcé  de  montrer  en  quoi  elle  nous 
paraissait  être  personnelle  à  la  commotion.  A  l’œil  nu,  cette  altération 
peut  complètement  demeurer  invisible  et  même,  dans  un  cas  personnel 
oyant  trait  à  une  paraplégie  complète  terminée  par  la  mort  à  la  lin  de  la 
première  semaine,  les  préparations  traitées  par  les  méthodes  habituelles 
oe  montraient  pas  d’altérations  des  faisc.eau.x  spinaux.  Au  contraire,  la 
méthode  de  Bielchowsky  metl.ait  en  évidence  la  dégénération  primaire 
^'guë  des  fibres  myéliniques,  la<[uellc,nous  le  répétons, présente  un  intérêt 
capital  pour  l’étude  de  la  commot  ion.  De  même  que  les  foyers  malaciques, 
cette  all.èration  se  joue  des  frontières  assignées  par  l'anatomie  aux  fais¬ 
ceaux  spinaux, elle  rayonne  et  dilîuse  dans  le  tissu  avoisinant  ou  se  mé- 
langc  au.\  fibres  dégénérées.  Cette  dégénération  se  caractérise  histologi- 
♦fuement  par  le  tronçonnage,  la  segmentation  des  fibres,  l’hypertrophie 
parfois  colossale  du  cylindraxe,  la  formation  d’aitpcnd'ces  piriformes  ou 
laric(X)lés,  alïectant  telle  forme  ({uc  l’on  pourra  imaginer. 

Hst-il  possiljlc  de  distinguer  la  dégénération  primaire  aiguë  de  la  dégé- 
,  ï^crescence  secondaire  ?  Selon  Aubrey  Musscti  la  dégénération  primaire 
^'g<ui  s’elïectue  beaucoup  plus  raj)idement  que  la  dégénération  secondaire, 
^elon  Marburg,  ces  (h'générations  ne  diffèrent  pas  ([ualitativement,  mais 
quantitativement.  Enfin,  pour  Bcnda,  la  di’génération  primaire  commo- 
Honnelle  s’accompagne  d’une  réaction  névrogli([ue  l(‘lle  (pie  parfois  le 


fais( 


eau  atteint  ne  semble  pas  réduit  ( 


(dm 


“  Pin  réalité,  dit  Eoerster,  il  u’(cxiste  pas  de  d 
les  dégénérations  secondaires  commotiomudles  (i 
"légénérations  secondaires  liées  au.x  jirocessus 
l'jques.  Le  seul  point,  ])eut-ètre,  ipii  sépare  les  de 
Hon,  c’est  la  c(mservation  d’un  grand  nombre  di‘ 
'les  territoires  dègénéri'S  dans  le  cas  de,  l’ébrant 


ilïérence  à  établir  entie 
U  eontusionnelles  (d.  les 
morbides  non  traumr,- 
ux  variét  és  de  dégéméra- 
libres  nervmises  au  sein 
■ment.  traumal,i([ue. 


Les  allércilions  rélrogrades.  —  Sous  le  nom  de  dégénérai.ion  rét.rograde 
Haumatique,  de  dégénération  a^guë  rétrograde  (Bielchowsky),  d’altéra- 
mn  primaire  rétrograde  (Hugo  Spal,/.).on  a  (b'signé  une  dégénérescence 
Caractérisée  par  ce  fait  (pie,  e, outrai  remeni,  à  la  dégénérai  ion  secondaire, 
Çaucoup  d’a.xones  ne  sont  pas  atteints  par  la  lésion.  Ce  qui  caractéEsc. 
autre  iiarl.,  cette  modification  morjdiologiipie,  c’est  le  gonfh;- 
^cut  de  l’hyaloplasma  du  cylindraxe  et  de  la  cellule  nerveuse,  tionflé, 
^axone  se  renfle  en  saillies  séqiarées  iiar  des  incisions  loiit,  à  fait,  fantaisistes. 

ou  la  formation  de  cha])elets,  de  boules,  de  sphéruh's  bien  connues.  Du 
ait  de  cette  imbibition  œdémateuse  de  l’hyaloplasma,  les  neurofibrilles 
®out  séparées  les  unes  diîs  autres  et,  selon  Cajal,  il  se  produit  un  ellilochc- 
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ment  (les  neiu'oli brilles,  lesquelles  occupent  lu  i'éei(jji,  inurqinal(;  du  cyliri' 
draxe.  dette  altération  r(;lrofri’a(le  ne  IVuppe  pas  S(uileinent  l((s  fibres 
mais  encore  les  cellules  nervuurses.  Ici  (■e;i,leuient,  toutes  1(!S  cellules  ne 
sont  pas  atl^einUs,  mais  cerlaities  (l'entre  elles  seubuneut. 

Ainsi  (prinsiste  loau-ster,  ces  altérations  rétrogrades  cellulaires  primi¬ 
tives  p(uivent,  lorscpie  la  lésion  est  l(■e('■^e,  rétrocéder,  mais  lors(pie  l’ébran* 
lement  a  été  sévèr((  elles  s(!  poursuivent  et  aboidissent,  aju'ès  un  long 
temps,  à  im<!  alrophie  d(!  la  (•.(dlide  (st  rmuiu!  à  sa  disparition  complète. 

Allérdlioiis  de  la  iih'roijlic.  —  La  (légénérati(m  primain!  aiguë,  tout  de 
même  que  la  (lég('‘nération  secondaire,  (uitraiiui,  on  le  con(;oil,,  une  proli¬ 
fération  r(’■a(■tionuelle  de  la  n('‘vrogli(;.  L(!S  élénumts  (fui  ju'olifèrent  tout 
d’abord  ajiparl.iennent  à  la  mic.rogli(!  et  à  l’oliguabuidj-oglie.  Ici  encore, 
jxuit  se  jxjser  la  (fuesl.ion  de  savoir  si  la  fu’olifération  névroglicfue  est  la 
nnune  que  celle  (fu'entraine  la  (lé-g('nérati(m  secondaire.  Four  notre  j)art, 
nous  croyons  que  les  dilîércuices  sont  assez  minimes;  l.out(d'ois  lorsque, par 
la  commotion,  dans  1(!S  foyers  de  nécrose  ijisulaire  nombix;  de  (udlules  né- 
vrogli(fues  ojitété  fraïqx'-es  de  mort  eomiiK;  bis  cylindraxes,  il  résulte  non 
seidemciil.  im  foyer  destructif  mais  encor((  um;  lenlruir  dans  fi;  jiroeessus 
réactionnel  my(''l(xdasti(fU((  (.d,  my('do]ihagi(fU(!. 

Il  faut  ég!d(unent  avoir  dans  resjirit  (fiu!  l’évolution  (bîs  e.oi-f)s  granu- 
leu.x  se  fait  fiarfois  avec  une  lenteur  remanfuabb!  et  (fu'on  a  i)u  observer 
la  {(crsistanee  de  la  l’éaction  gliale  trois  ans  afirès  la  e.ommotion  (Mar- 
burg). 

Lésions  épenilijnutires.  — delles-ci  m;  sonl.  fias  évidemment  (constantes, 
mais  elles  sont  d’une  très  grande  fiaxpience  ;  dans  aucun  de  nos  cas  elles 
ne  faisaient  (b’d'aut.  La  lésion  éfxuidytmure  est  au  maximum  au  niveau  de 
la  région  spinale  directennuit  commotionnée  ;  mais  l'altiTatirm  peut 
s’étendre  à  grande  distance  ;  le  eanid  ('‘fiejidymaire  afdati  ou  dilaté  est 
romjiu  sur  une  ou  fdusieurs  de  S(!S  fiarois,  sa  lumièri!  est  obslruée  par  des 
débris  éfiitliéliaux  ou  des  eoagidids  albumineux.  Parfois,  cette  lumière 
ost  divisée  jiar  un  cloisonnement  névrogli([ue  ajd.éro-fiostérieur.J’airap- 
pelé  déjà  que,  dans  des  cas  fieut-ètre  ex(;(qitionnels  mais  intéressants,  on 
peut  observer  une  hydromyélie  associée  à  rbydroc(‘fdialie,  toutes  deux 
conditionnées  jiar  des  mod i lirai. ions  l'éactionneibcs  très  inqiortantes 
d’épendymite  étcjidues  defiuis  les  ventrieubcs  frontaux  ju.s({u’au  cime  ter¬ 
minal. 

Lésions  des  racines  postérieures . — L(!S  lésions  sont  conjiues  defiuis  les 
travaux  de  Schrnaus,  Hartmann,  .\.  .lacob  ;  (files  jious  ont  paru  extrê¬ 
mement  frikjuentes  et  assoc.iées  à  des  syrn|)t(''imes  jiartieuliers.  Ici,  con-. 
traireiiK.'nt  à  certains  auteurs,  dont  Loerster,  les  bémorragiics  m’ont  paru 
assez  rares  tandis  (fue,  au  contraire, les dégénénsscenees nerveuses  sontdeS 
plus  imfiortantes.  Les  dernières  sont  exacteimuit  du  même  type  que  le® 
dégénérations  firimaires  aiguës  des  faisceaux  sfiinaux.  Bien  (fue  nous  n® 
puissions  pas  eu  donner  la  jireiive,  il  (sst  probable  que  les  lésions  radicu* 
laires  sont  ajites  à  une  certaine  régénération. 
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MISIONS  COMMO'nONMCLI.ES. 
is  iii()r]iliolo<^i([iios  (l(î  la  moelle  comme 
s,i'<^sl  (;  eiicor(‘,  ])a.r  bii'ii  des  côlés,  mysté- 
is  nous  baser  sur  des  (a)ustalaUons  né- 
■  les  sym]d,ômes  eliniifues,  d’autre  part, 
e.royoïis-uous,  à  mettriï  hors  de  discussion. 


eanismi!  ({ue  celui  de 


rstcr),  ou  eucori!  causées  par  réloiiffatioii 
])ar  rhyi>erl'l(;.\.ioii  du  rachis  au  cours  des 


l*A'i'iior;r:Niu  des 
Le  mécanisme  des  altérai  io 
aussi  des  désordres  fouctioime 
^ieux.  Pour  le  saisir  nous  divvoi 
-roscopiques,  d’une  pari,  et  su 
J  Tout  d’abord,  il  est  un  jioiut, 

yOrsque  la  commotiou  s'(\st  ai  ■comi>a'fm'e  de  Iracture  vm-tébrale,  de  pro- 
osseuse  dans  le  rachis,  de  distorsion.  d<‘.  déchirures  liganumteuses 
!  U  /o/'/iw7',lors(ru'il  s’est  adjoint  un  processus  Inunorragique  ou  in-ec- 
il  est  d(‘  bonne  réghs  d('  ne  ])as  intégrer  h^s faits  de  ce  genre  dans  la 
commotion  légil, inun  Si  l’on  veut  rendre  claii'c  la  ([uestion  de  la  commotion, 
faut  de  toute  uéc.essité  irjiaiu'  de  son  cadn;  les  faits  dans  lesquels  la 
esion  spinale  a  pu  être'  engendré( 

‘  obranlenient  pur  et  sinqde. 

■fo  fais  allusion  ic,i  au.x.  cas  dans  hisipiels  les  modiJications  d(;  la  moelle 
peuvent  être  jirovoipiées  ]mr  la  distorsion,  l’étirenund,  des  nerfs  périphé- 
cutues  et  surtout  (h^s  jile.xus  dont  nous  savons  l’influence  néfaste  sur  la 
structure  de  h.  nmidh;  fO.  h 
la  moelle  déterminé 

^'’aumatismes. 

1  *iuels  sont  les  méiuuiismes  (pii  jieuvent  jouer  jiour  déterminer 

esions  spécifiipies  de  la  commotion,  c’est-à-dire  les  altérations  dege- 
atives  des  muiromis,  d(!S  cylindraxes  et  des  gaines  de  myéline  ? 

1  liûle  (las  vaisseaux.  —  l  u  très  grand  nombre  d’auteurs  font  porter 
l”L*''ipal  sur  h^s  hémorragies  coramotionnelles  et  font  dériver 
t^^.^^lârations  du  névraxe  des  petits  foyers  hémorragiijues.  .Je  me  suis 
ùlcvé  lauitre  ctte  interprétation.  Kn  elîet,  si  on  ne  saurait  dou- 
t)  fréquemment,  la  commotion  s’accomîiagne  de  pétéchies,  de 

s  loyers  microscopiipies  et  même  de  foyers  plus  importants  d’ordre 
^ciuorragi.jne,  il  faut  reconnaître  que  la  véritable  hématomyélic  est 
Ptionnellc  dans  la  commotion.  D’autre  part,  Icspetits  foyers  hérnorra- 
g  ‘  ïu’il  s’agisse  de  diapédfise  ou  de  rupture  vasculaire  véritable,  ne 
J,  .  Tue  l’accompagnement  d’un  processus  plus’ gi’méral  ;q liant  au.x  hénior- 
de  1  volumineuses,  elles  sont  très  souvent  la  conséquence 

^  a  myélornalacic,  loin  d’en  être  l’origine. 

4in^-^  pas  à  dire  que  h;  riMe  dos  vaisseaux  ne  soit  pas  très  important, 
la  m  le  vivant,  par  biopsie  (Foerster,  Borchardt),  etc., 

œdè  ,  traumatisée  laisse  reconnaître  très  souvent  un  gonflement,,  un  . 
Ig  étendu  en  regard  du  iioint  traumatisé.  Nous  saisissons  ici,  sur 
InV’  perturbations  du  régime  circulatoire  spinal,  très  localisées, 
rete  ,!^®'^l'ULlement,  les  modilications  d’un  tel  genre  ne  sont  pas  sans 
acc  nutrition  des  éléments  nerveux;  On  doit  donc,  selon  nous, 

^ott  T'**’  1  ont  fait  Jlonnebcrg,  Hicker,  Marburg,  O.  P’oerster,  F. 

du  J  autres,  une  importance  de  premier  plan  aux  modifications 

®6inie  circulatoire  dans  la  région  ébranlée  de  la  moelle,  elles  seules 
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j)iiuv(iJil.  iimis  reiulrt!  odiujiLc!  des  coniiiioLions  rel ai'di'‘os  r.oiumo  aussi  de 
l’évolution  oseillanLc  île  tant  de  syndromes  eommotionnels. 

Mais,  si  l’on  admet  la  réalitii  des  jiertnrhations  ein  nlatoires,  sanguines 
et  lymiilial.iijues,  ([uelle  en  est  l’origine  et  eomrnent  retentissent-elles  sur 
la  nutrition  des  éléments  nerveux  ?  Ici,  nous  sommes  en  jiloine  hypothèse. 
Selon  Hieker,  l’éhrardement  commotionnel  s’accompagne  d’ahord  d’un 
ralentissement  du  cours  du  sang  dans  certains  territoires  spinaux,  c’est  la 
préstase  ;  puis  ce  ralentissement  s’accentue  et  se  transforme  en  un  arrêt 
véritable  ;  la  siase  esl,  établie.  ( '.elle-ci,  bien  entendu, peul.  n’ètre  que  tem¬ 
poraire  et  n'aboutir  qu’ii  des  modilicatious  fonctionnelles  ;  mais  bien 
souvent  elle  est  ]ilus  durable  et  conditionne,  par  l’anoxémie,  des  ab'®' 
râlions  morjihologiiiues  des  cellules  cl.  des  libres  nerveuses  telles  que  la 
néci'obiose,  la  ni'‘crose,  la  myi'domalacie. 

I  11  des  caractères  les  plus  jiarticuliers  de  cette  vaso-]iathie  traumatiqne 
tient  dans  son  (‘volution  progressive.  Aussi  bien  .Marburg  que  Foerstef 
insistent  très  justement  sur  le  diWeloliliemcid,  tardif  des  modifications 
artério-ca])illaircs  dont  l’aboutissant  est  la  rujiture  et  surtout  l’oblitéra¬ 
tion.  C.ctte  endojiériartérite  obliti'-rante  jirogressive  traumatique  reno 
compte  de  la  lenteur  avec  laquelle  s’efl'cctue  le  processus  ucci'obiotiqna  i 
dans  un  cas  de  .Marburg  celui-ci  se  ])oursuivait  encore,  I!  ans  après  le  traU' 
nialisme. 

•Mais,  si  l’on  admet  la  réalitii  des  perturbations  circulatoires  intra- 
spinales,  ([uelle  eu  est  l’origine  intime  ?  La  modilicution  vasculaire  est- 
elle  primil.ive  ou  liée  à  un  désordre  de  l’appai’cd  vaso-moteur  sympathiqne  • 
Tel  est  le  problème  ([ue  se  sont  posAs  plusieurs  observateurs,  HicUeri 
André  Thomas,  Marburg,  O.  b’oerster,  entre  autres. 

Les  faits  bien  souvent  l'elatés  que  les  accidents  eommotionnels  son 
n'-versiblcs  ou  encore  soumis  à  une  évolution  cajiricieuse  faite  de  poussé® 
et  de  rétrocession,  s’accorderait  assez  bien  avec  une  modificalion  de  l’apP® 
reil  nerveux  des  vaisseau.x.  Mais  nous  savons  Iroji  peu  de  la  jihysiolo?'® 
des  vaso-moteurs  .spinaux  pour  qu’actuellement  cette  hypothèse  so' ' 
viable.  Dans  un  l.ravail  intéressant,  André  'l’homas  a  cherché  à  établir 
réalité  de  l’influence  du  système  sympathique  sur  la  nul  rition  de  la  nnn® 
eu  se  basant  sur  un  fait  observé  eu  détails.  11  s’agitd’un  blessé  ntteint  ® 
])araplégie  flasque  avec  anesthésie  jiisipi’à  l)  10.  A  l’autopsie  :  lésion 
10e  segment  dorsal  caractiu'isée  par  des  hémorragies  et  des  dégénératio 
nerveuses.  Or,  ou  constatait  également  l’altération  du  dixième  gangH®^ 
dorsal  atteint  dans  ses  fibres  elTérentes.  La  coïncidence  de  la  lésion  ga*!] 
gliomiaire  sympathique  et  de  l’altération  .spinale  au  même  niveau 
demment  des  jilus  frappantes  et,  .\.  Thomas  se  demande  si  l’on  n’est  pas 
droit  d’attribuer  à  la  lésion  sympathiipie  une  jiart  importante  dans 
jiroduction  des  altérations  sjiinales.  A  ceci  nous  ré[)ondrons  que,  de  1  a 
même  de  l'auteur,  dans  les  cas  où  le  système  sympal,hi([ue  a  été  exann  ^ 
avec,  soin,  on  n'y  a  jias  relevi'da  moindre  altération  et  que,  d’autre  part! 
interventions  mutilantes  que  l’on  iiral.ique  si  couramment  maintenant 
l’ajipareil  sympathi([ue  ganglionnaire,  n’ont  jamais  entraîné,  à  n 
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s  (ju’apparaissenl  n 


’on  chorclic 
nil'cstcs  les 


connaissance,  do  doppoiératinn  spinale  comparable,  même  de  loin,  à  celie 
no  la  commot  ion. 

^'ous  croyons  donc,  (pn;  si  l’allin-alion  du  syst.ème  vasculaire  spinal 
ost  une  réalité,  celle-ci  est  ind('pendante  d’une  dysréf>;ulation  sympathique. 

•■tes,  la  thèse  selon  laquelle  les  altérai, ions  des  struc.tiires  nerveuses  est 
®ous  la  dépendance  de  modifications  circulatoires  ne  nous  paraît  contes- 
‘Oj  mais  elle  ne  vaut  (j;ue  pour  certaines  lésions  et,  à  notre  avis,  cette 
pathogénie  ne  rend  pas  compte  de  toutes  les  altérations  c.ommotionnelles. 
oci  pour  la  raison  (pie  dans  bien  des  ci 
a  stase,  la  pri-stase,  ou  l’ouhnne,  tand 
ogénérations  nerveuses  en  évolution  ac 

Nous  savons,  au  reste,  que  la  commotion  n'est  pas  le  seul  l'acteur  qui 
cagendre  l’œdème  de  la  moelle  ;  nous  on  connaissons  l’existence  dans  tous 
processus  de  compression,  en  particulier  dans  les  néoplasies,  l’arach- 
ao'i'dite,  la  pachyméningite  tuberculeuse.  t)r,  dans  tous  les  cas  de  ce 
lésions  s’apparentent  à  celles  de  la  commotion,  elles  s’en 
®*'an''ient  nettement  par  plusieurs  traits.  Mn  jiarticulier.  les  foyers  de 
'  rose,  la  dégém-Tcscence  primaire  aiguë  des  fibres  sont  très  person- 
^0  les  a  la  commotion. 

Ainsi  (ju(!  nous  l’avons  d(‘jà  dit  (voir  anat.  l’ai.hol.),  il  nous  semble 
“eeessaire  d’a(imettre  avec  Obersteiner,  Schmaus,  A.  .lac.ob,  la  iV-alité 
lésions  di 
drées 


’ectes  spécdales  des  libres  et  des  cellules  nerveuses,  engen- 


par  l’ébranlement  traumatique. 

"  Ois  ces  modifications  morphologi([ues  [jriinilirea  (dégénération  pri- 
e  aiguë,  nécrose  moléculaire,  nécrobiose  traumati(£ue),  par  quel  fac- 
sont-elles  conditionnées  ? 

®  première  idée  qui  vient  à  l’esiirit  est  d’incriminer  la  mobilité  de  la 
®  lo  qui  vient  battre  contre  les  (;orps  vertébraux  ou  les  lames  posté- 
fait*^*^*  (^loklci'’  Leva).  Letle  hypothèse  s’accorderait  assez  bien  avec  le 
'lue  les  altérations  commotionnellcs  et  les  lési(ms  contusionnelles  se 
emblent  par  plus  d’un  jioint  ;  on  pourrait  également  cxpli(£uer  la 
°u  de  la  plus  grande  gravité  des  commotions  dorsales  jiar  rapport  aux 
*'ion'^  *^*'™^”*^*^  cervicaux.  Dans  les  segments  cervicaux,  en  elTct,  les  vibra¬ 
sse  *^*,^'^®’^''uitiques  peuvent  être  amorties  par  la  souplesse  du  rachis  qui 
®aux*^^^  “  ‘les  inflexions  en  tous  sens,  tandis  que,  ])our  les  segnients  dor- 
vibrations  ne  peuvent  être  que  rapidcis. 
est  ^  ‘fue  nous  (îxposons  se  heurt(i  à  de  nombreu.x  arguments  qu’il 

de  rappeler  i(;i.  Qu’il  nous  suHise  de  mentionner  la  puissance 
le^rg  dentelés  ([ui  amarrent  solidement  la  moelle  et  jouent  d’ail- 

gj  P®ut-(;tro  un  rc^de  dans  le  déterminisme  lésionnel  (L.  Lornil). 
déf  récusons  cette  hypothèse,  devons-nous  souscrire  à  la  thèse 

tof^io  Borst  et  Benda  que  les  altérations  spinales  sont  lié'cs  à  la  dis- 

bju  ’  ''“X  déchirures  ])arccllaircs  que  peut  déterminer  l’élongation 
il  l’axe  médullaire  ?  Il  ne  nous  semble  pas,  car,  nous  le  répétons, 

Jieg,  trop  étrange  qu’une  rupture  nuime  partielle  du  tissu  spinal 

"rconqmgnât  point  de  quelques  ruptures  vasculaires  et,  donc,  d’hémor- 
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i'iiij;ioK.  Oi',  nous  savons  qiio  la  l(-sion  la  plus  spi'a-iliqiui  do  la  (;onimotion 
(îsL  jmi'o  d’oxlravasal.s  sau^’iiins. 

Nous  soinitios  donc,  cundiiil.s  à  clici'clicr  un  tncc.aïusini!  dilîcj'cnt. 

Oji  la  sail,,  le  liquid(‘  ci'plialo-j-ac.lddicn  cointiiuni([uc  pai-  rinl.cntiodiair® 
(las  gainas  p(!rivasculidr(!s  da  Vircliovv-Holjin  avaa  las  aspaa.cs  interstitiels 
des  centres  nerveux.  l)ans  la  aominotion,  tins  cartaiiKunaid,,  1(!  manchon 
liquidien  C.  H.  se  trouve  violeuuuent('liraiil(!  et  coiiqiriiiK;  :  cette  compres¬ 
sion  ne  se  limita  jias  à  la  suparlicie  de  la  moidla  mais  dilïuse  et  rayonne 
dans  la  prol'ondaur,  ]in‘cisémant  par  las  gainas  da  Virchow-Hohin.  On  com¬ 
prend  ainsi  le  di'veloppemant  des  di-giimirations  rasciculaires  comme 
aussi  leur  étendue. 

Oartes,  nous  n’ignorons  ]ias  (pia  cette  compression  lu'usijue  et  jirolonde 
dont  l’origine  se  trouve  dans  la  surjiression  du  liquide-ia’iphalo-rachidieni 
entraîne  tout  d’abord  des  modifications  du  ingime  circulatoire  et  qu’ainsi 
on  ])aut  objecter  ([ii'iina  hypertension  liipudienne  n’est  pas  exclusive 
d’une  modilication  du  jégima  vasculaire.  A  cet  argument  il  n’y  a  rien 
àra])randr((,  à  (amdil.ion  ([ua  l’on  veuille  bien  accorder  ([uel<!  liijuide  céphal®' 
l'achidien  n’agit  pas  uniquement  sur  les  vaisseaux  mais  ipii  l’atteint  éga¬ 
lement  les  libres  nerveuses  ou  les  c.idlules  clles-im'imes. 

I.es  expérimentateurs  comme  bis  anatomo-eliniciens  ont  eu  l’occasiohi 
à  mainl.es  reprises,  d'étudier  des  cas  de  commotions  spinales  jmres  et  i|® 
ont  vu,  comme  nous-mème,  ([ue  chez  certains  sujets  la  lésion  spinale  était 
absolument  imb'-pendante  de  toute  modilication  des  canaux  lymphati<ï'l®* 
ou  sanguins.  Dans  ces  faits,  non-seulement  raiijiarence  extérieure  de  1® 
moelle  est  normale,  mais  même  on  doit  user  de  méthodes  particulièr®® 
d’imprégnation  cylindraxyles  ))our  mettre  en  évidence  les  altérations  de® 
libres.  Je  le  répète,  ces  altérations  n’aiiparaissent  pas  avec  les  tcchni<iue® 
courantes  en  histologie. 

Nous  croyons  donc,  en  dernière  analyse,  que  dans  la  genèse  des  pcrtüf 
bâtions  fonctionnelles  et  les  altérations  morphologiques  disséminées 
la  commotion,  il  y  a  placi;  jimir  deux  facteurs  de  première  importance  • 
I'>  le  trouble  de  la  circulai  ion  lymphatique  et  sanguine  d’une  ou  de  pl*^ 
sieurs  régions  de  la  moelle,  et  2"  les  modifications  physico-ebimiques  di 
rcctcs  d((s  libres  et  des  cellules  nerveuses. 

Nous  avons  vu  au  chaiiitre  de  l’anatomie  pathologique,  que  la  co^^ 
motion  jiouvait  entraîner  un  ramollissement  extrêmement  étendu,  g®^ 
râlement  situé  au-dessous  du  foyer  commotionnel  (d.  dont  la  limite  ia 
rieure  se  confond  avec  l’exl.n-mité  même  de  la  moelle.  La  pathogénie 
cette  h'sion  nous  apparaît  particulièrement  obscure.  Lu  effet,  ainsi 
j’y  ai  insisté  avec  Henri  Claude,  à  propos  d’un  cas  itersonnel,  la 
malacie  complète  ne  trouve  pas  son  explication  dans  une  vaso-pathie- 
en  est  de  même  des  autres  cas  publiés  par  (^assirer.  Leva,  Hocssle,  eU^^® 
autres.  On  ne  saurait  invoquer  à  l’origine  de  cette  altération  ni  la 
traumatique  pure,  non  plus  qu’une  vaso-pathie,  ni  un  o'dème 
vaso-motrice.  Nous  sommes  donc,  conduit  à  nous  demander  si  1’^ 
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peut  (''voqucr  ici  l’hypotlicse  d’mio  action  toxique  développée  au  sein 
même  du  système  nerveux. 

Les  reclierc.lies  expérimcmtales  de  Joannovic.s  ont  montré  efï-ectivement 
lue,  chez  les  blessés  crâniens,  pouvaient  survenir,  consécutivement  à  un 
ramollissement  cérébral  traumatique,  d’autres  foyers  conditionnés, 
ceux-ci,  par  l’apparition  de  cytotoxines  (neuro-toxiires).  La  désintégration 
médullaire  n’est-elle  pas  capable  dans  certaines  conditions  assez  dilhciles 
^  préciser,  d’exercer  clic  aussi  une  influence  nocive  spécifique  limitée, 
,Rrâoe  à  laquelle  le  tissu  subirait  une  nécrose  pro-gressive.  Selon  cette  vue, 
'e  processus  de  nécrose  et  de  nécrobiose  ferait  tache  d’huile  et  s’éten- 
flrait  progressivement  depuis  le  point  traumatisé  jusqu’à  l’exl.rémité 
rlistale  de  la  moelle,  Iwidcmment,,  il  ne  s’agit  que  d’une  hypothèse,  mais 
rreus  pouvons  l’appuyer  sur  certains  faits  comme  ceux  (pie  nous  venons 
rappeler  et,  d’autre  iiart,  sur  des  constatations  anatomo-cliniques, 
esquellcs  montrent  (pie  dans  certains  cas  de  conqiression  médullaire,  on 
peut  voir  survenir  un  ramollissement  étendu  à  toute  la  moelle  sans  que 
eelle-ci  présente  en  un  endroit  aucune  vaso-pathie,  aucune  lésion  infec- 
Leuse.  Avec  M.  Déivé,  j’ai  observé  tout  récemment  un  cas  de  ce  genre  où 
^  moelle  était  complètement  ramollie  (hqmis  l’i-jiicrme  jusipi’à  la  n'gion 
cervicale  et  oi'r  la  compression  due  à  des  kystes  hydati([nes  non  inha  lés, 
limitait  à  la  moelle  sacrée, 

L'^THocncNii’,  in:s  commo'i  ions  u.mi  iii'n  r.Acn.xTioN,  c.iioc.  u.AZKrx,  vkxt 
n'omis  (WiNnAuii). 

a  beaucouf)  discuté  sur  le  mécanisme  de  ces  faits  que  la  guerre 
^'rrtout  nous  a  n’ivélés.Kt  l'on  a  fait  intervenir  lant(')t  une  diminution 
nsque  de  la  tension  atmosphérique  (on  a  comparé  l’obusite  à  la 
adie  des  caissons),  tanLàt  on  a  invoqué  le  mécanisme  inverse  :  hyper¬ 
tension  vasculaire  brutale,  tantàt  enfin,  on  a  lenté.de  faire  jouer  un  n'de 
®  intoxication  o.xycarbonée  (F,  Mott). 

ne  ^  .réalité,  sans  vouloir  absolument  nier  que  les  facteurs  précédents 
puissent  déterminer  des  perturbations  organi([ues  graves,  du  moins, 
ne  nous  semble  pas  légitime  d’intégrer  ces  faits  dans  la  commotion 
''mie. 

nel"^  gazeux  peut,  à  lui  seul,  jirovcqucr  un  ébranlement  commotion- 
spinal,  mais  alors  le  imh’anisme  de  celui-ci  s’identifie  avec  le  méca- 
‘^e  la  commotion  banale.  Dans  les  deux  cas,  l’altération  de  la  moelle 
,  ^  e  d’une  surpression  brutale  du  liipiide ci’qihalo-rachidien  secondaire, 
thè^  Lufté  diro(d(‘ment  ou  indinad.eimmt  sur  le  rachis.  Telle  est  la 
nous  avons  soutenue  avec  Léri  et  à  laquelle  s’est  rallié  O.  Foers- 

nvis  il  n’y  a  donc,  pas  lieu  d’élever  uni' barrière  entre  les  com- 
tr  'directes  ou  indircidcs.  seul  diffère  l’agimt  traumatique  :  pém- 

tin»  contiisionnani,  dans  les  iircmières,  ébranlant  dans  la  commotion 

^"'“'vindage». 
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Si  l’ovoliil.ifui  (l(î  la  coininol.ioii  ri’aboulil,  jias  l-oiijoiirs  à  la  restauration 
ad  inl('fp‘iiin,n(‘»mn()\ns  dans  un  ifrand  riotnhia;  de  cas  la  iMistaiiration  de 
loin  tions  motrices  sensitives,  trophiques,  sphinctériennes,  synqiathiques, 
s’elTeidue,  et  dans  tous  les  cas  on  observe  une  diminution  très  ajipréciable 
des  jierturbations  initiales.  .l’ajoute  que  l’amélioration  lom  tionnelle  peut 
se  poursuivre  jiendant  de  très  longues  armées.  (Comment  s’elïec.tue  cette 
restauration  rornd.ionmdle  ?(',’est  là  un  problème  du  plus  qrand  intérêt, 
mais  qu’il  n’est  pas  jiossible  de  résoudre  aujourd’hui,  d’une  manière  coffl* 
plèl-e  ;  toutid'ois,  nous  pouvons  jioseï-  qn(d([ues  indications  ipii  peuvent 
éti-e  utiles  à  titre  heuristique. 

Les  modificîd.ions  circulatoires,  les  vaso-p;d,hies,  l’mdème,  la  stase, 
doid.  nous  avons  vu  la  réalité  ob  jective  à  la  jihase  imim'-diate,  sont  des 
modilications  essentiidlemejd.  réversibles  ;  et  l’on  jieut  ainsi  comprendre 
([ii’iin  ffrand  nombre  de  pei’l  iirbrdàons  spinales  se  n'staurent  dès  que 
réf^ime  circulatoire  de  la  moelle  est  niieu.x  assui-é,([ue  la  stase  dispara!*' 
et  que  l’mdéme  se  résorbe.  Mais,  cette  explication  ne  vaut  que  Jiour  1®® 
restaurations  assez  i  ripides,  et  j’ai  déjà  dil.  que  bien  des  jihénomènes  colO' 
motionnels  ne  s’elîacent  ({u’après  une  très  lon^me  évolution.  Ici,  il 
impossible  d’invocfuer,  à  mon  sens,  le  retour  de  la  l'ornd.ion  pur  la  disp®' 
rition  des  perturbations  circulatoires  sanj'uines  et  lym])hati([ues,  et  noUS 
sommes  oblif^és  de  ])oser  le  jindilème  de  la  restauration  moi’phologiq®® 
des  éléments  spinaii.v. 

L'est  une  notion  couramment  admise  ([ue  la  moelle  de  l’homme  aduH® 
est  incapable  de  réffémh'ation.  L'expéTience  de  lai;uerre  a  monl.ré,  en  elï®*’ 
([lie  les  libres  (h-  [irojectiou  et  d’association  spinales  ne  montraient  jatnaj® 
la  moindre  tendance  à  [irolil'érer  à  la  manière  des  libres  des  nerfs  p^*’* 
phérii[ues.  .Mais,  il  n’en  va  [las  de  même  jiour  ce  ([ni  est  du  système  pO® 
térieur.  Ici,  l’on  [leiit  voir,  méiiu'  dans  les  traumatismes  les  [ilus  grave®' 
une  r(‘gén(‘ration  e.xl,rémem<mt  active  des  éléments  des  cordons 
rieurs.  Leii.v-ci  végètent  abondamment,  formant  des  faisceau.K  j* 

de  mille  manières  et  s’enlaçant  autour  du  segment  sus-lésionnel,  1* 
manière  du  liseron  autour  d’une  bram  he. 

Les  observations  ([ne  j’ai  [lu  faire  à,  ce  sujet  sont  en  parfait  accord 
celle  de  Marburg,  Jlenneberg  et  Heich.Les  r(‘générations  du  système  p3® 
térieur  n’aboutissent,  dit-on,  jamais  (Hoeke)  à  une  restauration  foncf'®’' 
nelle.  (’.ette  allirmation  demande,  je  crois,  une  correction.  lên  elfet,  d»®® 
un  cas  de  section  s[)inale  anatomi([ue,  j’ai  pu  (diserver  [ilus  d’un  an  aP' 
le  traumatisme,  rai)[)arition  de  sen.sations  localisées  dans  les  membf®® 
inf(’‘rieurs  à  la  suite  de  [)i([ùres  réjiétées.  J/examen  anatomique  [)ratiq|j 
LS  mois  a[)rès  l’accident  m’a  montr('  ([ue  les  deux  tronçons  de  la 
(■■laient  réunis  [lar  ([U(d([ues  libres  nuisantes  néoformées,  aii.X  deP® 
des  cordons  ]iost(''rieurs.  fl  n’est  donc  jias  absolument  inqiossible  <]i*®  d 
la  commotion  oi'i  la  désorganisation  du  tissu  est  bien  moins  [loussea  <[ 

■géli®' 


l('‘sions  contusionmdles,  il  s’effectne,  ré(dlement, 


;  reg®" 
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î’ation  anatomique  des  fibres  des  racines  et  des  cordons  postérieurs  ;  eelle- 
rendrait  compte  de  la  disparition  de  certains  troubles  de  la  sensibilité 
objective.  Mais  cette  ex])lication  ne  saurait  être  ajiplicable  à  la  remise  en 
état  des  autres  fonctions  ;  force  est,  de  faire  ap])el  à  un  autre  processus. 
'  alheureuscimnd,  les  dociirmmt.s  nous  font,  défaut..  Tout,  ce  ([u’on  peut 
supposer,  en  se  basant,  sur  les  faits  anal.omi((ucs,  c’est ([ue  l'altération  com- 
niotionnelle  a  borné  ses  elbd.s  à  la  dé<rénératiou  de  la  myéline  cm  ménageant 
0  oylindrax(‘.  (  )r,  si  Taxomi  spinal  u’csi.  pas  .susc(q)l,ible  de  régénération,  il 
H  on  est  pas  de  même  d(!  la  myéline  dont  le  réde  est  essenti.id  à  la  fonction 
conduction  de  l’influx  luirvcux.  1 1  est,  logicpie  de  i)enser([ue,  pourla  plu- 
P^rt  des  foncl.ions  p(îrturbé(!s,  la  la^sl.aurat.ion  mor])bologi((ue  s’établit 
ou  même  tem])s  ([ue  la  la'ciqxu-at.ion  foncl.innnclle  grâce  à  la  néofortnation 
OS  gaines  myélini(rucs  d(''génér(’‘(‘s. 
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Correspondance . 


Nous  avons  reçu  les  remerciements  de  M.  Jean  Sebek  de  Prague  pour 
sa  nomination  en  qualité  de  membre  correspondant  de  notre  société,  et 
‘le  M.  Ludo  van  Bogaert  pour  l’attribution  du  fonds  Dejerine.  Le  sujet 
choisi  par  lui  est  les  «  Dystrophies  ectodermic[ues  congénitales  ». 


Trismus  et  contracture  faciale  unilatérale  durant  depuis  trois 
tttois  en  voie  de  guérison  grâce  à  la  sérothérapie  antitétanique, 
par  MM.  J  .-A.  Ghavany,  E.  Bourdillon  et  F.  TmÉnAUT. 

Certaines  formes  de  tétanos  sont  d’un  diagnostic  délicat  lorsque  leur 
symptomatologie  est  atténuée  ou  atypique  et  surtout  quand  la  porte  d'en- 
trée  du  bacille  de  Nicolaïer  a  passé  inaperçue  et  qu’on  ne  retrouve  dans 
es  antécédents  aucune  notion  nette  de  traumatisme  inoculateur.  L’absence 
*1®  traitement  spécifique  qui  découle  de  l’incertitude  du  diagnostic  peut 
^pliquer  en  partie  la  tendance  à  la  chronicité  de  ces  formes  anormales. 
MUe  le  médecin  consulté  soit  appelé  à  donner  son  avis  plusieurs  semaines 
‘’U  plusieurs  mois  après  le  début  des  accidents,  son  ambarras  sera  grand 
P^rce  que  le  tableau  réalisé  ne  rappellera  guère  l’aspect  classique  du  téta¬ 
nos. 

Un  exemple  tout  récent  que  nous  avons  l'honneur  de  rapporter  devant 
n  Société  de  Neurologie  montre  les  dilTicultés  rencontrées  en  pareil  cas. 


cultivateur,  âgé  de  r)2ans,  bien  portant  jusqu’alors,  est  atteint  vers  le  milieu  du 
cis  d’octobre  1931  d’un  Irismus  assez  prononcé  avec  phénomènes  dyspliagiiiues  qui 

. ^•'-‘‘t  pétulant  un  mots  une  alimentation  uniquement  liquide.  En  même  temps 

PParait  une  contracture  permanente  de  l’hémiface  du  côté  droit.  Sous  rinllueiice  do 
ses  occasionnelles  souvent  minimes,  telles  par  exemple  un  bruit  inattendu,  une 
®  qui  claque,  la  contracture  se  renforce  momentanément,  imprimant  au  faciès  un 
■Peci  (jrimuQunt.  Le  malade  nous  signale  en  outre  un  fait  important  :  quatre  ou  cinq 
*  *  de  suite,  il  a  eu  la  sensation  tout  à  fait  passagère  durant  quelipies  secondes 
plus  d'une  contrnclnrc  rniilissanl  les  membres  du  côté  droit  de  son  corps.  Vers  la  même 
duré'*'*  **  ’Pi  Gst  arrivé  de  ressentir  dans  la  langue  une  brûlure,  vive  mais  de  très  courte 
le  ^’pstliéiiie,  l’amaigrissement  peut  être  imputables  à  l’inanition  relative  obligent 
^  ^malade  à  cesser  son  travail  de  cultivateur.  L’iiypertonic  facio-masticalrice  seinlile 
*’ab  résumer  tout  le  taldeau  morliidc  ;  il  importe  rie  souligner  particulièrement 

de  paralysie,  de  douleurs  (liormis  ces  iietits  épisodes  du  côté  de  la  langue); 

‘■vre  et  de  troiildos  psychiques, 

h  mois  après  le  déliut  de  ces  accidents  vers  la  mi-novembre,  le  Irismus  s'atténue 
_  la  contrai 


mit 


avec 


ciale  droite  | 


une  intensité  aussi  gri 
sef'j'‘*_l’«''«islance  do  ces  trouldi 
de  notre  maître  Cl.  Vi 
examen  pratiqué  à  cette  d: 
constater  l’Iivpertoiiie  i 
et  d’i 

le  côt 


■rsiste.  Au  c 
qu’au  mois  , 


’ucLobre. 


re|)a- 


mue  au  V 
le  côté  droit  <1 


lentatiu 


a  faci 


du  tonus. 


ace -du  côté  droit  (voir  fig.  n“  11.  Sur 
dre  excitation  renforce  la  contracture 
•ne  jacial  périplièriipie  de  ti/pe  tonique. 


NIÎUUOl.OGiyUF..  -  T.  I 


socrrrn':  ni-:  xi-i'hoijkuh  ni-:  j'mus 


sf:Axaic  nu  ■\  Ffivitinn  l'.'Si 


Wasscrmana  est  néfJiaUvn  ilans  le  sang.  L’examen  dn  liipiide  c.épliaio-racliiiiien  donne  : 

Albumine  =  0  gr.  22  (an  lubo  de,  .Sicard). 

bympliocytes  =-  ‘2  élémeuLs  (i  par  rnrn”  à  la  e.ellnle  de  Xageolle. 

Réaction  de  Wassermann  -  négative. 

Réactions  do  Pandy  ot  de  Weicddiroth  négatives. 

Réaction  du  benjoin  colloïdal  -  OOnOO-2-2-2-22-21()l)Ud. 

I.’examen  électrique,  a  cto  prali<[ué  dans  lo  service  de  l^f.  Delberm  :  b^  2  février  (|ilu- 
sienrs  jours  après  li\  début  du  traitement  séroLbérapique).  Nulle  pari  trace  de'lenleiir  id 
de  P,  n  ]iartielle.  llypoexeitabilité  faradique,  dans  le  terriloire  dn  facial  supéi  ieninlroit 
et  du  médian  du  côté  droit. 

^  oici  ([uclques  cbil'fres  de  ebronaxie.  :  massoter  droit  -  0  <t  l.â  (normaP;  frontid  gaii- 


droit  O  o  Tb;  orbieulaire  de  la  lèvre  inférieure  dr(ntetgaue,bi\  -  (i^ct  25  (nor- 
0  »  7  ^‘dtoïde  ïlroil  et  gauche  ^  0  n  5  (normal  0  a  10)  ;  flée.hisseur  des  didgts  droit 
Sauebe  -  0  a  20  (normal  O  a  3). 

la  r  *^‘'1  tableau  clini(iue  faisant  soupçonner  une  forme  frusle  de  tétanos,  malgré 

négative  de  la  porte  d’entrée,  un  traitement  sérol liérapi<piejnt  d’emblée 
'hiftÀ***  en  injections  intramusculaires  (juotidiennes  (!<■  Kl  enp  de  sérum 

'  taniqui,  non  purilié.  La  première  pi(plre  fut  faite,  le.  27  janvier. 
liireT  **  '"''O'S'dme  piqûre  le  trismus  s’atlénue  dans  de  fortes  proportions,  la  contraci 
Prol  ^’“n*endi',  les  nud'orcemenis  loniipies  sont  beaucoup  moins  violents  (it  moins 

délicats  de  la  main  redeviennent  possibles.  Aujourd’hui, 
■'■dire  0  jours  après  le  début  dn  Irailcmeut,  li^  malade  ([ni  a  ri'cu  300  cnP  de  sérum 
R'ansformé.  el  de  fait  tons  les  signes  iiu’il  présentait 
Si,hg  Amendés  dans  une  bdle  proporlion  ipi’on  peut  attendre  la  guérison  complète 
Oii„  jours,  bien  enlemlu  en  coidinnaid  qmd idiciincmeid,  la  séndhérapie  modérée 

'“"is  avons  inslituée. 
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Assurément  le  succès  de  la  sérothérapie  n’apporte  pas  la  preuve  l'or- 
melle  de  rinfcction  tétani([uc.  Des  symptômes  inhabituels  dans  le  tétanos 
sauraient  être  invoqués  contre  cette  étiologie,  par  exemple  la  topographie 
hémiplégique  des  troubles  et  le  contraste  entre  l’hypertonie  de  la  face  et 
l’hyperextensihilité  des  muscles  des  membres  du  côté  droit,  quoique  celte 
variété  d’hypotonie  puisse  s’observer  dans  certains  syndromes  pyramidaux 
légers  avec  un  tonus  en  apparence  normal  et  même  un  peu  augmenté.  La 
méconnaissance  de  la  porte  d'entrée  avec  absence  totale  de  traumatisme 
infectant  dans  les  commémoratifs,  la  lenteur  de  l'évolution,  pourraient 
accroître  les  doutes. 

dépendant  la  précocité  et  l'importance  du  trisimis,  la  notion  (rime  raideur' 
passagère  dans  le  bras  et  la  jambe  du  côté  droit  nous  paraissent  constituer 
de  sérieux  arguments  en  faveur  du  tétanos.  On  ne  voit  d'ailleurs  pas  quelle 
autre  maladie  aurait  pu  réaliser  un  semblable  tableau  clinique  et  s’amélio¬ 
rer  aussi  nettement  à  la  suite  de  quelques  injections  de  sérum  anlitéta- 
nitpie. 

On  connaît  d’autre  part  fort  bien  depuis  longtemps  ces  tétanos  par¬ 
tiels  ([ui  atteignent  électivement  certains  groupes  musculaires  des  membres 
et  de  la  face  ;  ces  formes  localisées  s’individualisent  nettement  par 
leur  évolution  ordinairement  subaiguë  et  discrète,  souvent  prolongée) 
et  par  leur  bénignité  habituelle,  sauf  dans  les  cas  rares  où  ils  préludent  a 
une  phase  de  généralisation.  Dans  ces  formes  partielles,  la  variété  cépha¬ 
lique  est  une  des  plus  fréquentes  ;  elle  peut  être  céphalique  simple  ou  dans 
certains  cas  véritablement  dysphagique,  s’accompagnant  même  d’bydro- 
phobie  comme  dans  la  rage.  Il  n’est  pas  rare  non  plus  que  dans  ces  fo*"' 
mes  céphaliques  on  note  des  paralysies  concomitantes  des  nerfs  crânien^ 
et  en  particulier  du  faeial  ;  notre  cas,  exempt  de  toute  paralysie  dans  le 
domaine  des  nerfs  crâniens,  semble  s’apparenter  aux  formes  frustes  décri¬ 
tes  en  lUlô  par  (daude  de  Lhcrmilte. 

L’un  de  nous  (1),  à  l’occasion  d’une  observation  particulièrement  sug¬ 
gestive,  a  insisté  sur  ces  formes  atténuées  du  tétanos  <t  prédominance  cépha¬ 
lique.  Il  s’agissait  d’un  enfant  de  9  ans  qui  à  la  suite  d’une  suppuration 
prolongée  de  l’annulaire  droit  fut  atteint  de  contracture  faciale  et  de 
trismus  très  mar(|ué  ainsi  que  d’une  raideur  passagère  dans  les  membres 
du  côté  droit.  Six  injections  de  sérum  firent  disparaître  tous  ces  troubles- 
Dans  ce  cas  l’infection  digitale  d  une  part,  ratlcinle  globale  de  la  fe^® 
d’autre  part  rendaient  plus  évidente  l’étiologie  de  la  maladie.  On  po*d 
voir  là  une  forme  intermédiaire  entre  le  tétanos  classicpie  et  l’observation 
que  nous  présentons  aujourd’hui.  Il  importe  de  remarquer  que  toutes  ceS 
lormes  ont  un  trait  commun, /e //■(’.smus,  ce  qui  souligne  son  importancn 
])our  le  diagnostic  des  cas  atypiques  (2). 


f|)  CiiAVANY.  Le  lélanos  fruste  à  pnMluiMiuiiurr  p.éphiiliqiic.  CtinàlUe  et  i"' 

60/y;/u//r,  n“  :i,  ë(l  Miiirs  ^ 

-2,  1,(!  ni  Jid  ,  après  avoir  fait  ses  aerideiils  sé  -ùpies  d  ms  les  ilél  ils  normaux,  s» 
de  l’Iiopital  oiiéri  II-  là  février.  I.a  sé  ol lier  i pie  fut  cessée  le  .ê  février. 
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Sclérose  en  plaques  à  début  par  un  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne,  i):u'  MM.  lli:Nru  SciiAiii'i  iin  DniiRoisii. 

Point  ne  serait  besoin  de  revenir  sur  le  polymorphisme  du  mode  de 
début  de  laseléroseen  plaques,  si  celui  sur  lequel  nous  désirons  insister 
si  que  met  en  lumière  cette  observation  n'étail  à  coup  sûr  peu  commun. 

Dans  son  rapport  à  la  réunion  neurologicpie  annuelle  de  1924,  Veraguth 
insiste  sur  le  diagnostic  entre  la  sclérose  midtiple  et  les  néoplasmes  intra¬ 
crâniens.  Il  rappelle  à  ce  propos  les  travaux  de  Marburg  et  signale  que  le 
cas  qui  se  présente  habituellement  est  celui  d’une  tumeur  cérébrale  simu¬ 
lant  la  sclérose  en  plaques. 

Le  fait  que  nous  rapportons,  plus  exceptionnel  certainement,  est  celui 
d  une  sclérose  en  plaques  ayant  débuté  par  un  syndrome  d'hypertension 
intracrânienne.  C’est  pourquoi  il  nous  a  paru  digne  de  retenir  votre  atten¬ 
tion. 

Mu»  G.,  311  ans,  entre  à  riiôpil.al  du  Hons  Secours  (tans  le  service  du  D'  Ducastel  te 
^16  mars  1931  pour  des  c6phal(^eR  et  des  voniissenients  ([ui  l’obligent  à  garder  le  lit. 

11  n'y  a  rien  à  ndever  dans  ses  antécédents  liéréditidres  ou  collatéraux.  Elle-même  a 
toujours  été  bien  portante,  si  ce  n’est,  il  y  a  7  ans,  où  elle  lit  un  épisode  tébrile  accom- 
Pagné  d’amaigrissement  inaniué,  de  toux  et  d’une  pedite  liémoptysic.  Elle  s’est  rapide¬ 
ment  remise  d((  ces  accidents. 

En  septembre,  1930,  la  malade,  commença  à  maigrir.  En  décembre,  elle  ressentit  de  la 
latigue,  do  la  lassitude,,  et  semble  avoir  eu  é  ce  moment  une  grippe  légère  avec  céphalée 
uontalo  sans  sinusite  décelable.  La  malade  continue  cependant  à  vaejuer  à  ses  occupa¬ 
tions  jusqu’au  début  de  janvier  1931.  co  moment  elle  est  obligée  de  s’aliter  en  raison 
0  la  fatigue  et  d((  l’asthénie  croissante,  et  de  divers  autres  sympbunes, 

Dos  vomiss(unents  le  plus  soiiveid.  bilieux,  parfois  alimentaires,  se  taisant  avec 
oEort,  Se  reproduisant  tous  les  jours  et  en  général  plusieurs  fois. 

Do  la  faiblesse  dans  les  jambes.  La  malade  avait  l’impression  que  ses  jamli((s  so  déro¬ 
bent  sous  elle  et  ne  pouvaient  plus  la  porter. 

Des  sensations  vertigineuses  vagues  qui  augmentèrent  au  début  l’incertitude  de  la 
éniarche,  et  de  la  diplopie  ([ui  semble  avoir  duré  5  à  6  semaines.  Des  céphalées  quoti- 
icnncs,  sensation  d(!  pesanteur  e(  de,  lourdeur  avec  des  paroxysmes  surtout  frontaux 
qui  Se  présentaient  au  moment  d(\s  vomissements. 

Tous  ces  accidents  auraient  évolué  sans  lièvre  appréciable.  La  malade  resta  ainsi 
lit  chez  elle  pendant  les  mois  do  janvier  et  de  février,  continuant  à  vomir,  no  s’ali¬ 
mentant  pas,  et  s’affaiblissant  progressivement.  Lors  de  son  entrée  à  l’iu'ipital  la  malade 
présente  dans  un  état  d’abattement  profond,  étendue,  inerte,  dans  son  lit,  semblant 
hdiftôrcntc  à  tout  ce  ([ui  l’entoure  parc(!  qu’elle  redoute  tout  effort  physique  ou  intel- 
ectuel.  La  malade  est  cependant  très  présente,  et  répond  de  façon  iirécise  aux  (juos- 
*ons  pourvu  que  l’interrogatoire  soit  couri . 

Ta  malade  se  plaint  surtout  d’une  céphalée  intense,  permanente,  avec  des  paroxysmes 
®^agérés  par  tous  les  efforts,  par  les  moindres  mouvements. 

Les  Vomissements  sont  moins  fré(pients,  mais  S((  produisent  encore  (luarni  on  mobi¬ 
le  la  malade,  et,  semble-t-il,  sans  grand  effort. 

Des  Vertiges  et  la  diplopie  ont  disparu.  Mais  la  malade  est  dans  l’incapacité. de  se 
hir  Sur  les  jambes,  nu'me  en  la  soutenant  énergi([uemenl .  f'.ependant  tous  les  rnouve- 
j  segmentaires  S((  font,  lentement  et  sans  grande  force,  il  est  vrai.  Un  e.xamen  neuro- 
°^que  complet  est  impossible  dans  l’étal  de  dépression  où  se  trouve  la  malade  ([ui 
b  d’ailleurs  très  amaigrie. 

Dn  examen  du  fond  d’(eil  montre  de  la  stase  papillaire  bilatérah^  avec  dilatation  d(;s 
®*hes  et  hémorragie  à  droite.  Les  pupille.s  sont  en  inydriase,  égales  et  régulières,  réa- 


soi:iiirH  DI',  yi'j  iioi.otuh:  du  jkmits 
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«onlinué  à  s’aniolionu'  i^’OfriTSsivcinaiiL.  Enjiiillcl,  Uislasc  ol  l’œdàmo  ont,  oomplotomoiit 
Jisparu,  niais  la, s  bords  inamiuont.  daiirl  tolà.ol  sans  ([ui'rou  puisso  parler  de  décolora¬ 
tion  la  papille  a  nne  leiiile  un  peu  grisâtre  qu’elle  a  gardée. 

Actuellement  l’état  général  est  parfait.  La  malade  est  passée  de  51  à  (i7  Idlogr.  Elle 
tait  de  longues  marclios  sans  fatigue.  Toutefois  la  ilémarelii^  estcncore  un  ])eu  hésitante, 
les  yeux  fermés,  et  Ton  note  du  llomberg  sur  le.  pied  gauche.  II  persiste  encore  un  peu 
passivité  du  côté  gauclic  qui  se  manifeste  pur  une  extensibilité  ])lus  grande  aux 
Nombres  supérieur  et  inférieur,  et  dans  l’épreuve  du  ballot, tement  du  bras.  Les  réflexes 
tendineux  sont  peut-être  un  peu  jilus  vifs  à  gauche,  où  l’extension  du  gros  orteil  existe 
oujours.  Les  réflexes  abdominaux  ont  réapparu  partiellement.  Les  supérieurs  existent. 
Le  moyen  faible  à  droite,  est  absent  à  gauche.  L’inférieur  est  aboli  des  deux  côtés. 

Le.  nystagmus  transv(msal  bilatéral  piu'siste,  mais  moins  intense.  La  nialadi-  n’éprouve 
ououn  trouble  subj(!ctif. 

t’ignalons  que  ses  règles,  d’habitude  très  régulières,  ont  été  absentes  les  mois  de  mars, 
ovril  et  mai.  Elles  ont  réapparu  en  juin  19.31. 


£«  résumé,  une  jeune  femme  n’ayant  dans  ses  antécédents  qu’une  pous¬ 
sée  évolutive  de  bacillose  pulmonaire  déjà  ancienne,  présente  sans  raison 
‘ipparente  de  l’amaigrissement,  puis  de  la  fatigue,  de  la  lassitude  avec  un 
épisode  fébrile  considéré  à  tort  ou  à  raison  comme  de  la  grippe.  Quand 
apparaissent  des  vertiges,  de  la  diplojiie,  une  céphalée  très  pénible,  per- 
aianentc  et  durable,  des  vomissements  quotidiens. 

L’examen  montre  chez  cette  malade,  outre  un  amaigrissement  marqué 
af  aneasthénie  profonde,  de  la  stase  papillaire  et  une  hypertension  cépha¬ 
lo-rachidienne  nette  avec  petite  réaction  albuminocytologique.  L’examen 
iiLniquc  décèle  l’existence  d’un  syndrome  vestibulo-cérébello-pyramidal, 
oonstilué  surtout  par  des  troubles  de  la  staticpie,  et  accessoirement  de  la 
ysinétrie  et  de  l’asynergie,  de  la  passivité  et  du  nystagmus.  Cette  malade 
•'Vait  en  outre  des  rénexe.s-  tendineux  vifs,  de  l’abolition  des  réflexes  abdo- 
^l'naux,  un  signe  de  liabinski  gauche  et  des  troubles  des  sphincters, 
os  accidents  se  sont  installés  progressivement  et  se  sont  améliorés  de 

•oème. 

Que  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  soit  actuellement  évident,  inu- 
*  O  d  y  insister.  Les  signes  cliniques  et  humoraux  ainsi  que  l’évolution  en 
**001  témoin. 

^sis  quand  nous  avons  vu  cette  malade  en  mars  19dl,  lors  de  son 
Outrée  à  l'hôpital,  dans  l’incapacité  de  donner  des  renseignements  précis 
®Ur  le  mode  de.  début  de  son  état,  nous  avons  d’abord  pensé  à  la  possi- 
'  dé  d’un  néoplasme  intracrânien.  Rien  ne  manquait  au  syndrome  d’hy- 
jdîrtension  :  céphalée,  v  omissements,  stase  papillaire,  hypertension  cépha- 
O'Oachidienne  mesurée  au  manomètre  Mais  il  n’était  pas  isolé.  L’amai- 
feoisseinent  marqué  qui  avait  été  le  premier  symptôme,  l’abattement,  l’as- 
^^enie  physique  intellectuelle,  la  lièvre  légère,  attirèrent  notre  attention 

Jotèrent  le  doute  dans  notre  esprit.  Le  polymoriihisme  des  symptômes 
'^oiirologiques,  à  la  fois  vestibulaires,  cérébelleux  et  pyramidaux, 
oonfirmèrcnt  ce  doute  et  nous  orientèrent  vers  l’idée  d’une  infection 
Use  du  névraxe.  Malgré  la  dissociation  du  Wasserman  négatif  et  du 
oujoin  subpositif,  il  nous  eût  été  bien  difficile  à  ce  momentd’affirmer  qu’il 


unissait  d’une  sclérose  multiple.  Nous  désirt 


mplement  insister  sur 
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le  fait  que  si  le  syndrome  d’hypertension  intracanienne  attirait  le  pre¬ 
mier  l’attention,  il  n’existait  pas  seul  et  était  associé  à  des  troubles  de 
l'état  général,  à  des  signes  neurologiques  qui  par  leur  dilfusion  ne 
prêtaient  pas  à  une  localisation  précise.  Par  ces  divers  caractères  le 
syndrome  d’hypertension  de  cette  malade  se  distinguerait  de  celui  que  l’on 
observe  dans  les  tumeurs  cérébrales. 

Signalons  encore  que,  dans  notre  cas,  cette  poussée  évolutive  qui  sem¬ 
ble  avoir  été  la  première  manifestation  de  la  sclérose  multiple  eut  une 
évolution  lentement  progressive  et  régressive  qui  s’étend  sur  plus  d’une 
année.  Il  ne  s’agit  donc  pas  d’un  cas  de  sclérose  en  plaques  aiguë.  Parces 
caractères  elle  se  distingue  des  cas  à  évolution  rapide  accompagnés  de 
vomissements  et  de  céphalées  signalés  anciennement  par  Marburg  ;  d’un 
cas  d'ataxie  cérébelleuse  aiguë  raiiporté  tout  récemment  pour  Jacques 
Decourt  cpii  évolua  en  4  semaines,  (ihez'le  malade  de  cet  auteur  la  cépha" 
léc  et  l’hypertension  céj)halo-rachidienne  (80  cm.  au  mamomètre)  sont  un 
témoin  indéniable  de  l’hypertension  intracrânienne.  L’absence  de  stase 
papillaire  est  sans  doute  la  conséquence  de  la  rapidité  de  l’évolution. 

L’hypertension  intracrânienne  est  sans  doute  la  cause  des  formes  cépha- 
lalgi([ues  de  la  sclérose  multiple  sur  lesquelles  avait  insisté  l’oix,  M.  Lévy 
et  M'"®  Schiff-Wertheimer.  Les  auteurs  signaient  (jue  dans  un  cas  la 
tension  du  licp.iide  céphalora-chidien  était  de  30  cm.,  position  couchée  ; 
mais  à  vrai  dire  leurs  cas  étaient  très  différents  du  nôtre.  Et  si  incom¬ 
plète  que  soit  la  bibliographie  que  nous  avons  pu  faire,  nous  n’en  avons 
pas  trouvé  de  semblable  dans  la  littérature  médicale  de  ces  dix  dernières 
années. 

L’interprétation  de  ce  syndrome  d’hypertension  est  assez  malaisée  avec 
les  éléments  incomplets  que  nous  possédons.  On  ne  peut  certainement 
pas  le  mettre  sur  le  compte  de  l’intensité  des  lésions  cérébrales  contre 
la(|uclle  s’inscrit  l’absence  de  troubles  mentaux,  ni  sur  celui  de  la  réac¬ 
tion  méningée  à  peu  près  inexistante  dans  le  cas  présent  (3  éléments  et 
Ogr.  40  d’albumine).  Il  est  permis  de  se  demander  si,  dans  ce  cas,  le  virus 
de  la  sclérose  multiple  au  même  titre  que  le  parenchyme  nerveux  n’in¬ 
téresse  pas  les  plexus  choroïdes  et  ne  détermine  pas  des  phénomènes 
d’hypersécrétion  du  liejuide  céphalo-rachidien.  Simple  hypothèse  sans 
doute,  mais  qui  mériterait  d’être  corroborée  par  un  examen  anatomique 
dans  les  cas  où  l’évolution  fatale  le  permet. 

Nous  avons  parlé  dans  le  cas  présent  de  stase  papillaire,  caria  papiH® 
était  vraiment  saillante,  s’accompagnait  d’hémorragie  d’un  côté,  était 
bilatérale,  et  coexistait  avec  une  hypertension  mesurée  manométriquC' 
ment.  Mais,  à  vrai  dire,  il  est  bien  dillicile  d’affirmer  que  dans  le  cas  pf®' 
sent  le  facteur  mécanique  a  été  seul  en  cause,  et  ([u’iin  élément  inflamnJU' 
toire  du  côté  des  nerfs  optiques  n’a  pu  intervenir.  Remarquons  d’abord 
qu’entre  la  stase  modérée  et  l’œdème  des  névrites  œdémateuses  la  dis¬ 
tinction  est  toujours  malaisée  et  se  fait  moins  par  les  caractères  de  l’exa- 
men  du  fond  d’œil  que  par  des  signes  associés,  tels  que  l’état  de  l’acuité 
visuelle.  Et  de  fait  on  peut  observer  dans  la  sclérose  multiple,  à  titre 
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exceptionnel,  il  est  vrai,  une  névrite  optique  aii^uc  avec  papillitc,  comme 
symptôme  contemporain  d’une  poussée  évolutive  ou  comme  signe  précur¬ 
seur  de  la  maladie,  sur  laquelle  Bollack  a  avec  raison  insisté.  Mais  les 
caractères  de  cette  névrite  axiale  aiguë  des  auteurs  allemands  sont  son 
unilatéralité  et  sa  fugacité.  Elle  se  distingue  donc  bien  delà  stase  obser- 
''’ée  dans  notre  cas,  dont  Frank,  Muller,  Rosenfeld  ont  rapporté  des 
exemples. 

Signalons  pour  terminer  l’arrêt  total  des  règles  chez  cette  malade  pen- 
nnt  trois  mois  qui  peut  difficilement  s’expliquer  par  les  troubles  de  l’état 
général,  mais  relever  plus  vraisemblablement  des  lésions  nerveuses  de  la 
région  infundibulo-tubérienne.  L’amaigrissement  lui-même  qu’a  présenté 
cette  jeune  femme,  qui  fut  le  premier  symptôme,  et  fut  très  marqué  puis- 
'inil  dépassa  15  kilos,  pourrait  s’expliquer  en  partie  par  un  mécanisme 
comparable.  On  n’observa  toutefois  jamais  de  polyurie  appréciable. 

le  fait  instructif  qui  se  dégage  de  cette  observation  est  la  possibi- 
ité  d  observer  au  cours  d’une  sclérose  en  plaques  sans  évolution  aiguë, 
Un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  suflisamment  permanent  et 
urable.  Rappelons  par  analogie  qu’au  cours  d’une  encéphalite  qui, 
comme  la  sclérose  multiple,  intéresse  surtout  la  substance  blanche  et  les 
gaines  de  myéline,  la  maladie  de  Schilder,  l’hypertension  intracrânienne 
est  loin  d’être  exceptionnelle. 

Baiionneix.  —  ,Je  voudrais  faire  deux  réllexionsau  sujet  de  l’intéres¬ 
sante  communication  de  M.  Schaeffer.  La  première  c’est  que  la  difficulté 
e  diagnostic  entre  sclérose  en  plaques  et  tumeur  cérébrale  ou  cérébelleuse 
lu/^PPé,  depuis  longtemps,  les  observateurs,  puisque  le  P'  Raymond 
*  a  jadis  consacré  une  de  ses  cliniques.  La  seconde,  c’est  qu’il  y  a  des 
®acéphalites  aiguës  qui  se  compliquent  de  stase  papillaire.  Nous  en  avons 
cevé  un  cas,  où  l’examen  ophtalmoscopique  a  été  fait  par  M.  Dupuy- 
•itemps.  Le  petit  malade,  envoyé  à  M.  Clovis  Vincent,  qui  avait  d’abord 
P^ctagé  notre  opinion,  et  qui  se  préparait  à  l’opérer,  a  complètement 
^''cri  en  un  mois,  et  sa  guérison  s’est  maintenue  depuis  lors. 

Rahué  (de  Strasbourg).  —  L’histoire  clinique  dont  M.  Schaeffer 
nous  entretenir  mérite  de  retenir  fortement  notre  attention  car 
^  pose  des  questions  sur  lesquelles  ont  peut  faire  quelques  remarques. 
J,  éléments  cliniques  principaux,  en  dehors  de  ceux  <|ui  traduisent 
jg  V®*'^®osion  crânienne,  devaient  faire  pensera  la  sclérose  en  plaques; 
Qu  n  accidents  vestibulaires,  sur  la  valeur  et  la  fréquence  des- 

élé  ^  insisté,  cadre  bien  avec  cette  hypothèse  ;  mais  il  est  d’autres 
çq  dont  le  mode  d’apparition,  le  groupement  et  l’évolution  s’ac- 

pl.j  moins  bien  avec  ce  diagnostic.  D’ordinaire,  dans  la  sclérose  en 
successivement  de  saccidents  vestibulaires,  puis  ves- 
Wie  P^*^‘^'”*daux,  puis  vestibulo-pyramido-cérébelleux  ;  quand  la  ma- 
1  laisse  généralement  des  séquelles  vestibulaires  pyra- 

objectives  importantes,  même  si  les  troubles  fonctionnels  sont 
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récluils  ;i  peu  de  cliose.  IJrel',  el  sans  insister  davantaf»e  sur  ce  point,  il  nie 
semble  (|ue  certains  traits  clinicpies  sont  un  jieu  contraires  à  l  idée  cpi’il 
s’agit  sûrement  d’une  sclérose  en  plaques.  Je  dirai  tout  à  1  heure  quelle 
liyi)othèse  il  me  paraît  indicpicd  émettre  auprès  de  celle  là. 

Envisageons  maintenant  le  syndrome  d’hypertension.  Il  y  a  eu  cépha¬ 
lée  et  vomissements  très  fréquents,  au  début,  et  survenant  an  moindre 
déplacement.  (Les  vomissements,  ejue  l’on  rapporte  à  l'heure  actuelle  au 
syndrome  général  d’hypertension,  me  paraissent  de  plus  en  plus,  quand 
ils  ont  les  caractères  de,fi é((uencc  et  de  déclenchement  (pie  vient  d’indi¬ 
quer  M.  Schaeffer,  en  rapport  avec  une  cause  locale  hulhaire,  et  spécia¬ 
lement  une  irritation  des  origines  des  pneumogastricpies. 

Quanta  l’hypertension  du  li([uidc  céphalorachidien  mesurée  par  l’ap' 
jiarcil  de  (Llaude,  on  sait  (pi’ellc  jieut  se  rencontrer  à  un  degré  léger 
{ô7>,  (>0,65,  p.  ex. j  dans  beaucoup  d’états  méningés  en  dehors  des  tumeurs 
cérébrales  et  (]u’elle  est  en  effet  asse'/  fré([uente  dans  la  scléroscen  jtlaques 
classi((ue,  comme  M.  (iuillain,  M.  Souques  et  moi-môme  l’avons  indique 
il  y  a  ([uelcpies  années  :  dans  un  certain  nombre  de  formes  encore  mal 
classées  et  de  jtlus  en  plus  frécpientes,  seinhle-t-il,  iV encéphalite,  on  re¬ 
trouve  aussi  CCS  petites  hypertensions. 

J’ai  observé  depuis  (pickpies  années  un  certain  nombre  de  ces  cas,  je' 
noté  la  céphalée,  l’hypertension  modérée  du  L.  (L.-R.  et  constaté  à  diver¬ 
ses  reprises  une  stase  papillaire  très  nette  et  meme  assez  accentuée.  FlU' 
sieurs  fois  mon  collègue  en  ophtalmologie,  le  P’’ Weill,  m’a  engagé  à 
faire  opérer  les  malades  (]ui  en  étaient  porteurs.  Mais  dans  plusieurs  cas» 
nous  avons  dilféré  la  trépanation  parce  (pi’il  existait  des  discordances  sin¬ 
gulières  dans  le  syndrome  d’cnsemhle,  et  cpie  les  troubles  avaient  fa>I 
leur  apparition  à  la  suite  d’un  épisode  infectieux,  franc,  bien  que  non  rap' 
porté  à  une  cause  microbienne  déterminée.  Dans  ces  cas,  que  la  malad® 
de  M.  Schaelfer  me  rappelle  de  très  près,  tout  a  évolué  vers  la  guérison, 
momentanée  peut-être  mais  apparente  et  à  peu  près  complète;  la  stase, 
en  particulier,  a  tout  à  fait  disparu. 

.le  crois  donc  ([ii’il  y  a  lieu  de  |)enser  :  1"  (]u'ii  s’agit  chez  la  malade 
cpi’on  nous  présente  d’une  encéphalite  plutéit  que  d’une  sclérose  en  pl^' 
(pies  ;  2’  (pi’il  serait  utile  de  considérer  dans  certains  cas  le  syndrome 
d’hypertension  comme  lié  à  un  état  inllammatoirc  |)lutôt  (pi’à  une  tunieur, 
.‘5*  que  les  vomissements  très  répétés  au  début  de  l’état  d’hypertension, 
doivent  être  souvent  en  ra|)port  avec  une  cause  locale  hulhaire,  et  4"  ^1“® 
l’étude  analytiipie  de  la  stase  elle-même  doit  être  reprise  pour  chercher 
les  moyens  de  dilférencicr,  de  bonne  heure  autant  (|uc  possible,  celle  gi** 
reconnaît  une  cause  mécanique  de  celle  (|ui  sera  d'origine  infectieuse, 
autrement  (pie  par  l’étude  de  l’acuité  visuelle  comme  on  se  horneàl® 
faire  actuellement. 

(Les  remar([ues  montrent  à  (piel  degré  la  présentation  de  notre 
Schaelfer  nous  a  intéressé  ;  nous  avons  été  très  heureux  défaire  connaîtra 
à  son  occasion  (piehpies  idées  ([ii’une  expérience  de  l’encéphalite  nouvel  c 
nous  a  suggérées. 
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SciiAiîi'Kiiii.  —  Je  partatfc  enlicreinenl  l’avis  de  M.  Harré  que  dans  le 
cas  présent  il  n’existe  aucun  élément  de  certitude  qu'il  s’agisse  d’une  sclé¬ 
rose  multiple,  bien  ([ue  cette  hypothèse  me  paraisse  le  plus  vraisemblable, 
cUo  pense  (|u’il  est  impossible  actuellement  d’apporter  un  autre  diagnos- 
hc  plus  certainement  satisfaisant.  Il  en  sera  longtemps  ainsi  d’ailleurs 
*ant  que  nous  ne  posséderons  pas  de  critérium  bactériologitpie  ou  biolo¬ 
gique  des  diverses  infections  difl’uses  du  névraxe. 

La  malade  n’ayant  pas  eu  de  grippe  nette,  l’hypothèse  d’encéphalite 
gi'ppale  me  semble  d’ailleurs  entièrement  inadmissible.  L’existence  de 
houbles  des  sphincters  chez  cette  malade  permet  d’ailleurs  d’écarter 
"ypothèse  d’une  lésion  exclusivement  localisée  à  rencé])hale.  L’avenir 
®cul  permettra  par  l’évolution  ultérieure  de,  la  maladie  et  de  poussées 
évolutives  possibles  de  conlirmer  ou  d’infirmer  l’iivirnthése  de  sclérose 

multiple. 


^  signe  différentiel  entre  les  arthropathies  de  la  hanche  et  les 
algies  sciatiques.  Le  signe  du  ((  roulement  à  billes  >  dans  1  examen 
*^6  la  hanche  en  décubitus  ventral,  ]iar  i\l.  .I  acoi  ks  Kohk.stiiui. 

J  Lu  face  d’un  syndrome  douloureux  du  membre  inférieur,  le  diagnostic 
c  plus  difficile,  à  la  période  du  début,  se  poseentre  la  sciatique  etl’arthrite 
chror  ' 


^ivonique  de  hanche  (coxarthrose).  11  est  commun  que  le  début  de  cette 
muière  alTection  soit  diagnosticpié  pondant  une  longue  période  comme 
sciatique  à  évolution  chronique.  Ce  n’est  pas  que  l’on  manque  de 
mgnes  clini(|ues  de  coxarthrose,  mais  malheureusement  ce  ne  sont  pas 
isdes  signes  précoces  et  il  n’est  pas  exagéré  d’allirmer,  qu’en  règle  habi- 
®  m.  Ce  diagnostic  n’est  porté  ([ue  lorsque  les  lésions  ostéoarticulaires 
^ont  déjà  assez  avancées  et  visibles  nettement  aux  rayons  X. 

Lévi 


,  i  avait  déjà  montré  la  diminution  précoce  de  l'hypertension  de  la 
nche  recherchée  sur  le  sujet  en  décubitus  ventral.  Mais  il  est  utile  de 
que  la  hanche  appartient  à  cette  catégorie  d’articulations  profondes 
cravatées,  non  par  des  tendons,  mais  par  des  faisceaux  muscu- 
périarticulaires.  Ce  sont  les  muscles  pel vi-trochantériens,  rota- 


teur. 


^  dehors  et  en  dedans,  qui  o 


rapport  direct  avec  la  capsule. 


cas  d  atteinte  articulaire,  il  est  donc  à  prévoir  que  la  vigilance  muscu- 
’genératrice  de  raideur,  affectera  initialement  ce  groupe  musculaire, 
,  éludera  la  rotation  de  l’article  avant  tout  autre  mouvement.  La  ma- 
cetl  nous  allons  décrire  n’a  d  autre  but  que  de  mettre  en  évidence 

'’igilance  des  i)elvi-trochantériens  qui  est  très  précoce, 
q  'icn  de  la  hanche  en  décubitus  ventral  est  habituellement  peu  pra- 
1^  "  '  il  est  cependant  du  plus  grand  intérêt  ;  c’est  dans  cette  position  que 
ijji^^^'Pidion  comparée  des  régions  ischio-trochantériennes  permet  le 
qiieT  ‘*PP'’ccicr  la  douleur  à  la  pression,  l'atrophie,  en  même  temps 
ch  particulière  des  masses  musculaires  profondes  pelvi-tro- 

^*dériennes,  et  l’atrophie  des  masses  fessières  qui  est  souvent  masquée 
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à  i’œil  par  une  adipose  compensatrice.  C'est  dans  la  position  de  décubitus 
ventral  que  nous  recherclions  le  sitfne  du  '  roulement  à  billes  »  ((ue  nous 
décrirons  rapidement. 

Dans  cette  position  le  sujet,  placé  sur  un  lit  ou  sur  une  table,  est  prie 
de  se  mettre  en  relAcbement  conijilet  de  ses  masses  musculaires,  surtout 
des  muscles  fessiers.  Il  repose  sa  tète  sur  le  lit  et  laisse  retomber  ses 
épaules  et  ses  bras  écartés,  sans  raideur.  Le  médecin  se  place  à  sa  droite 
ou  à  sa  gauche,  et  tandis  ([ue  la  main  la  plus  ra])procbée  de  la  tête  du 
patient  s’appuie,  largement  étendue,  sur  la  région  sacrée  dont  elle  con¬ 
trôle  la  fixité,  l’autre  main  saisit  un  membre  inférieur  au  niveau  de  l’arti¬ 
culation  de  la  cheville.  Itillc  relève  le  pied  en  llécbissant  le  genou  à  angl® 
droit  et,  tenant  à  peine  la  cheville  entre  le  pouce  et  l'index,  im|)rime  aU 
pied  un  mouvement  transversal  assez  rapide  de  va-et-vient  en  arc  de  cercle, 
la  jambe  oscillant  autour  du  genou  pris  pour  axe.  Dans  cette  manœuvre 
le  fémur  est  entraîné  et  l’articulation  de  la  banebe  eorrespondanle  sou¬ 
mise  à  des  mouvements  de  rotation  exteiaie  et  interne.  Après  (pielques 
mouvements  l’épreuve  est  répétée  comparativement  sur  l’autre  liancbe. 


A.  —  Sur  une  hanche  normale,  celte  maiKcuvre  exécutée  avec  une  cer¬ 
taine  rajiidité  permet  de  constater  les  faits  suivants  : 

1°  Les  mouvements  indiejués  se  l'ont,  en  l’absence  de  vigilance  des  pelvi' 
troebantériens,  avec  une  liberté  complcle.  L’aisance  avec  laquelle  cette 
manœuvre  est  accomplie  est  extrême  en  raison  des  conditions  mécanique® 
qui  résultent  de  la  position  du  membre  inférieur.  Lu  elïet,  dans  la  pos*' 
tion  indiquée,  la  cuisse  repose  en  relâchement  complet  sur  le  lit  et, 
suite  de  la  flexion  à  angle  droit  du  genou,  le  |)ied  se  trouve  pour  ain®' 
dire  en  é([uilibre  instable,  tendant  à  chuter  soit  en  dehors,  soit  en  dedans, 
entraînant  la  hanche  en  rotation  interne  ou  externe.  La  tète  fémorale 
roule  dans  le  cotyle  comme  sur  un  roulement  à  billes  bien  graissé  q®’ 
n’opposerait  aucune  résistance  passive. 

2“  Dans  cette  manœuvre,  la  jambe  décrit  auloui-  du  genou  jiris  po^*^ 
centre  un  arc  de  cercle  qui,  de  la  |)osition  externe  à  la  position  interne,  eS* 
de  l’ordre  de  70“  à  100“  suivant  les  sujets,  et  d’autant  plus  grand  q^ 
sont  plus  jeunes. 

8“  La  manœuvre  est  absolument  indolente. 

IL  —  Cas  palholoi/iquex.  —  Celui  ([ui  nous  intéresse  le  plus  est  le  ea* 
de  la  coxarlhrosc  (morbus  coxae)  au  début 

Alors  même  que  tous  ou  presque  tous  les  signes  de  limitation  d’ampl>l“‘ 
des  mouvements  de  la  hanche  sont  absents  ou  d’interprétation  douteuse, 
la  mameuvre  du  roulement  à  billes,  ((ue  nous  avons  décrite,  donne  alor®' 
du  côté  malade,  les  résultats  suivants: 


ils 


ide 


1“  L’aisance  du  mouvement,  la  facilité  de  mobilisation  du  pied  dans- 


le 

.11 1  i:^ii  liuii  iiii 

sens  indiqué  est  remplacée  ici  par  une  résistance  inuincible,  d'inlenSJ 
plus  ou  moins  grande  ;  mais  toujours  importante.  Malgré  l’invitation 
au  malade  de  relâcher  ses  muscles,  il  lui  est  impossible  de  relâcher 
muscles  pelvi-trochantériens  ;  ceux-ci  obligent  la  main  du  médecin  H 
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•nanœuvrc  le  pied,  à  un  cll'orl  l)eaucoup  plus  grand.  Le  roulement  de  la 
hanche  est  rouillé. 

2°  L’amplitude  du  moiiveinenl  imprimé  au  pied  est  diminuée  dans  une 
proportion  plus  ou  moins  grande.  Au  stade  tout  à  fait  initial,  l’amplitude 
peut  rester  encore  sensiblement  normale,  bien  que  le  mouvement  ait  perdu 
son  aisance.  Mais  de  bonne  heure  l’amplitude  est  diminuée  et  le  roulement 
h  billes  est /(/ni7é  dans  son  jeu;  il  peut  être  grippé  si  la  rotation  de  la 
hanche  n’est  plus  possible. 

La  moindre  limitation  de  la  rotation  de  la  hanche  se  traduit  facile¬ 
ment  à  l’œil  lors  de  la  manœuvre  que  nous  préconisons,  étant  donné  le 
bras  de  levier  constitué  par  la  jambe  fléchie  à  angle  droit  dont  la  longueur 
•"end  apparent  le  |)lus  petit  trouble  fonctionnel. 

3°  Non  seulement  le  roulement  à  billes  peut  être  rouillé  et  limité,  mais 
a  manœuvre  peut  être  douloureuse  :  c’est  là  une  éventualité  tardive,  in- 
oonstante  et  d'un  intérêt  beaucoup  moins  grand  au  point  de  vue  du 
'agnostic  précoce.  Dans  beaucoup  de  cas,  il  n’y  a  pas  de  douleur  dans 
a  manœuvre  alors  que  la  résistance  dans  les  mouvements,  et  même  la 
■mitation  de  son  amplitude,  sont  déjà  très  accentuées. 

IL  Dans  les  scialigucs,  quelle  (ju’en  soit  l’origine,  haute  ou  moyenne,  le 
mgnedu  roulemeiïl  à  billes  est  eutièremeut  libre  et  l’on  obtient  exactement 
a  même  aisance  et  la  même  amplitude  de  mouvements  dans  la  manœuvre 
mdiquée,  aussi  bien  du  côté  malade  que  du  côté  sain. 

^yant  recherché  ce  signe  sur  une  centaine  de  sujets  atteints  pour 
«aviron  2/3  des  cas  de  sciati([ue,  et  pour  1/3  restant  de  coxarthroses, 
««Us  pouvons  aflirmer  que  le  signe  ilu  roulement  rouillé  et  limité  est  le 
P  précoce  de  tous,  pour  dépister  une  atteinte  de  la  hanche.  Il  nous  a 
flariiiis,  dans  quelques  cas,  de  reconnaître  des  coxarthroses  à  la  période 
Pvéradiologique  :  le  jeune  malade  que  nous  présentons  en  est  un  exemple 
«appant. 

t‘.  li.,  ai  mis,  soiilTn',  di-  iloiili'iirs  liii  inombro  inrériinir  gaucho  di'puis  pros  d'un  an 
J  l.i'ailô  ciiMiiMo  imo  sciatiquo,  puis  comme  une  adipo.salgio  avec  (mgorgimicut 

pg  ’atiquo.  Il  a  olo  l'ail,  un  li'uitémo.nt  de  massages,  de  radiothérapie  funieuiaire.  A 
gg  ^meu,  on  mai  l'.dîi,  i’amplitude  dos  mouvements  do  la  lianclie  parait  normale,  y 
gg  la  l'Ioxion,  l’aliduotion  ot  radduelion,  mais  le  roulomont  à  Ijillos,  rochorché 
gpg  ,  l’avons  dll.  mordre  que  le  moin'i'inont  est  rouillé  id,  limité,  l’iio  l'adio- 

han  /*'  ®‘’‘^'’l”"'''live  ili's  doux  lianehes  ne  montre  pas  ilo  lésions  osseuses  du  côté  de  la 
l«Sa  T'  1"’"’’'''’''  douloui'oiiso  artieulaii'o  ultérieure  l'ait  apparaître  avec  évidence 
hti'es  signes  de  l'al  leinle  de  la  hanche  ot  onnfii'mi'  le  diagnostic. 
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manœuvre  du  roulement  prati([uée  au  cours  d’autres  affections  de 


®mc/m  p(.^^  (lounc,-  résultats  d'un  intérêt  moins  grand.  En  cas 
(I  ;  subluxations,  coxa  vara  ou  coxa  valga,  reliquat  d’ostéochon- 

«>  le  roulement  est  limité  mais  non  rouillé,  sauf  s'il  existe  un  élément 
^j^^^ntc  ou  d’arthrose  surajouté. 

fèl  liaumalismes  anciens  de  la  hanche  :  contusion,  fracture  ou 

tlu  col,  il  peut  y  avoir  de  même  limitation  sans  raideur. 
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Dans  les  ankijloses  conséculives  à  des  arthrites  aiguës,  gonococciques 
ou  autres  ,  à  la  coxalgie,  le  mouvenient  peut  être  rouillé  ou  grippé,  mais 
c’est  l'histoire  antérieure  d’un  épisode  aigu  ou  suhaigu  prémonitoire  qui 
permet  le  diagnostic. 

Dans  les  arthrites  et  la  diastasis  sacro-iliacpie,  le  roulement  à  bille  est 
conservé  sur  la  hanche  homologue. 

Nous  pensons  donc  que  rexamen  de  la  hanche  en  déeuhitus  ventral  est 
important  chez  l'adulte  pour  distinguer  le  morhus  coxae  senilis  des  algm® 
sciati([ues.  11  doit  se  pratiquer  en  é[)rouvant  les  mouvements  de  rotation 
de  cette  articulation  suivant  la  mameuvre  que  nous  venons  de  décrire 
sous  le  nom  de  «  Signe  du  roulement  à  billes  ». 

M.  J.-A.  B.vHiiÉ  (de  Strasbourg).  —  Le  signe  dont  vient  de  nous  entretenir 
M.  l’orcstier  ressemble  de  très  près  dans  sa  forme  à  celui  qu’a  indiqué) 
il  y  a  une  vingtaine  d’années,  notre  maître,  M.  Babinski,  et  a  le  mèmfi 
objet:  diirérencier  une  arthrite  coxol'émoralc  d’une  sciatiipie. 

M.  Babinski  avait  l’habitude  de  praticpier  dans  ce  but  |)lusieurs  nia' 
nœuvres,  dont  l’une  se  faisait  le  malade  étant  agenouillé  sur  une  cliaisO) 
et  l’autre,  beaucoup  plus  simple,  le  malade  couché  sur  le  dos  ;  a’’ 
appliquant  une  main  sur  le  ipiart  inférieur  de  la  cuisse,  on  peut  fad' 
lement  faire  rouler  le  membre  alternativement  vers  la  ligne  médiane  et  cH 
dehors,  en  imprimant  ainsi  au  pied  un  déplacement  ([ui  lui  fait  toucher 
le  plan  du  lit  tour  à  tour  avec  son  bord  interne  puis  son  bord  externe  > 
les  choses  se  passent  ainsi  quand  l’articulation  est  libre  ;  au  contraire) 
et  au  cas  d’une  lésion  mémo  minime,  le  mouvement  de  rotation  se  trouve 
nettement  limité. 

M.  Babinski  faisait  également  remar(|ucr,  et  nous  avons  à  mainte* 
reprises  vérifié  le  bien-fondé  de  celle  observation,  cpie  les  mouvement* 
de  flexion  et  d’extension  de  la  cuisse  peuvent  être  ])arfaitement  conservés) 
malgré  une  arthrite  très  prononcée,  tandis  (pic  le  mouvement  de  rotatioa 
est  réduit  pour  une  altération  même  légère. 

M.  Forestier  attire  de  nouveau  l’attention  sur  ces  faits  qui  ont  leU>’ 
importance  pratique.  Fn  l’absence  de  M.  Babinski,  nous  devions  rapp®J®‘^ 
(pie  notre  maître  a  souvent  insisté  sur  eux  et  MM.  Tournay  et  CharpentiC^ 
(pii  sont  là  s’en  souviennent  comme  moi. 


Le  syndrome  infundibulaire  dans  la  syphilis  acquise  et  héréditaif®' 
Trois  observations  nouvelles,  jiar  MM.  .1.  Liikiimitti:,  N.  Kyhia^'’ 
cl  .1.-0. 'l’uri.i.io.s. 

Malgré  les  discussions  dont  a  été  l’objet  le  syndrome  infundibulo-tuhé 
rien,  il  semble  qu'aujourd’hui  l’accord  soit  établi  entre  les  neiirologi**®®' 
Les  observations  se  sont,  en  effet,  multipliées  depuis  le  fait  anatoiiio 
cliniipie  publié  par  H.  Claude  et  Lhermitte  (1917),  qui  ont  montré  qui*”® 
lésion  inllanimatoirc  ou  néoplasique  de  la  partie  ventrale  du  lH®  vent" 
cille  et  de  l’infundibulo-tuber  [xuivait  déterminer,  malgré  1  abs” 
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intégrité  morphologique  de  l’hypophyse,  un  complexus  clinique  caracté- 
risé  par  des  troubles  du  sommeil,  plus  particulièrement  par  l’hyper- 
soinnie  paroxystique  ou  continue,  la  polydipsie,  l’adiposité  excessive, 

'  aménorrhée,  l’impuissance  sexuelle  chez  l’homme,  plus  rarement,  la 
glycosurie,  le  trouble  du  métabolisme  du  sel,  les  (cdèmes  (May  et  Lher- 
'®itte),  les  perturbations  psychiques  (Claude  et  Lhermitte,  Lhermitte  et 
Roussy). 

t)r,  ainsi  que  nous  y  avons  déjà  insisté,  parmi  les  causes  déterminantes 
du  syndrome  infuudibulo-tubérien  s’inscrit  la  syphilis.  Les  observations 
publiées  par  Lhermitte,  Foix,  Alajouaninc  et  Dauptairi,  Lhermitte  et 
Rahonneix,  Agostini,  Urcchia,  May,  Lhermitte  et  Kaplan  sont  l’attestation 
1  encéphalite  spécifique  peut,  par  sa  détermination  basilaire,  créer 
‘•e  toutes  pièces  le  syndrome  dont  nous  venons  de  rappeler  les  traits 
essentiels,  sans  ([ue  l’bypopbyse  participe  à  la  lésion. 

On  sait,  d’autre  source,  que  la  localisation  massive  de  la  syphilis  sur 
hipophijse  exclusivement,  ne  s’accompagne  d'aucun  des  signes  qui 
‘'uthentifient  lesyndrome  infundibulairc,  témoins  les  observations  récentes 
Broussilowslvi,  de  Rergé  et  Schulmann. 

^  ceci,  l’on  pourra  objecter  qu’il  est  une  série  d’observations  depuis 
celle  de  Virchow  (18),  la  première  en  date,  où  l’on  voit  la  syphilis  de 
hypophyse  se  traduire  précisément  par  quelques-unes  des  manifestations 
‘dtribuées  actuellement  au  syndrome  infundibulo-tubérien.  Rien  déplus 
exact  ;  mais  si  l’on  analyse  les  faits  comme  nous  y  avons  procédé,  l’on 
est  frappé  justement  que  dans  tous  les  cas  où  la  clinique  dénonçait  soit 
®  polyurie,  soit  riiypersomnie,  soit  la  glycosurie,  soit  les  troubles 
psychiques,  jamais  l’infiltration  syphilitique  ne  se  limitait  exactement  à 
glande  pituitaire  et  (|ue  toujours  les  lésions  envahissaient  méninges, 
•ge  hypophysaire,  Inber  cinereum,  plancher  du  troisième  ventricule. 

Bette  localisation  basilaire  de  la  syphilis  n’a,  au  reste,  rien  qui  puisse 
^^'^Prendre  car  l’on  sait  l’aflinité  du  virus  spécifique  pour  les  méninges 
(l*^' recouvrent  l’espace  opto-pédonculaire  et  l’extension  aisée  du  processus 
®inmatoire  de  la  méninge  au  tissu  nerveux  sous-jacent.  D’autre  part, 
convient  de  remarquer  que  le  syndrome  auquel  nous  pensons  apparaît 
®'^ent  au  complet,  qu’il  est  le  plus  souvent  dissocié  et  réduit  parfois 
iio  Unique  composant,  comme  l’hypersomnie  ou  la  polyurie,  par 
^  “iple  ;  que  cette  donnée  cadre  infiniment  mieux  avec  ce  que  nous 
^^*''ons  de  l’anatomie  fine  et  de  la  physiologie  des  multiples  centres 
(q  dans  la  région  hypothalamique  qu’avec  la  structure  et  les 

‘Relions  beaucoup  moins  diverses  de  la  pars  inlcrmedia  et  de  la  purs 
ici  l’hypophyse  qui,  seules,  peuvent  être  prises  en  considération 

rapportons  aujourd’hui  trois  observations  de  syndrome  infundi- 
de  sujets  entachés  de  syphilis  et  très  certainement  indemnes 

dg  formation  néoplasique  cérébrale  ou  b3’popbysaire,  dans  le  but 
sous  quels  aspects  variés  peut  se  présenter  le  syndrome  et 
en  sont  les  traits  les  plus  marquants. 
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(  JusiuivATioN  I.  -  -  iniirio.  ALtiiinL  d’accident  primaire  il  y  a  deux;  ans,  vérifié 

à  l’ultriunie.ruscüpe. 

I,e  Irailemeul  spécifidue  fut  a[)|iiiiiué  immédiuteiiumt.  Six  mois  après,  apparaît  une 
teudaneç  irrésistible  au  sommeil.  I.es  attaijmis  narcoleptidues  se  précisiuit  et  frappent 
le  sujet  surtout  afirès  les  repas  ou  au  repos. 

Le  sommeil  est  très  profond,  mais  on  peut  cependant  par  des  excitations  fortes 
réveiller  le  dormeur,  le(pie,l,  aussitôta|)rès,  retombe  dans  le  sommeil.  11  s’endort  également 
au  théiitre,  au  eoueerl ,  au  e.iuéma,  quand  il  lit  son  Journal. 

Plus  tar.rl,  environ  7  mois  après  la  dat(!  du  cbauore,  se  manifestent  des  attaques  cata- 
plectiques.  I.orsipie  le  pa lient  est  assis  sur  son  lit,  par  o-X(!mple,  ses  bras  tombent  tour 
demont,  comme  paralysés,  la  tète  s’incline  et  s’abat  sur  la  poitrimn  Go  phénomène  a 
une  durée  très  courUi  et  ne,  s’accompagne  d’aucune  perturbation  de  la  conscience. 

Dans  le  même  temps,  des  céphalées  survie, rment  accompagnant  narcolepsie  et  cata- 

Tout  récemment,  le  malade  remarqua  que,  malgré  le  même  régime  alimentaire,  son 
poids  corporel  augm(mtait  notablement  ;  en  .3  mois  il  a  gagné  4  kilos.  Enfin,  depui* 
(i  mois  environ  est  apparue  également  une  diminution  delà  puissance  génitale.  Mari») 
il  est  sollicité  iisychiquement  et  physirpiement  à  l’acte  sexuel,  mais  il  ne  peut  obtenir 
d’érection  que,  dillicilement  ;  il  faut,  dit-il,  »  beaucoup  de  complaisance  de  la  part  de  m® 
femme  pour  réaliser  l’acte  sexuel».  Auparavant,  au  coutraire,  sou  activité  génitalo 
élait  particulièrement  active. 

Ajoutons  enfin  (pie,  à  côté  des  accidents  narcoleptiiiue.s  et  cataplcctiipn's  que  nou9 
venons  do  rapporter,  le  malade  accuse  un  autre  phénomène  très  curieux.  «  11  y  a  d®* 
moments,  dit-il,  où  je  dis  des  choses  incohérentes,  dont  jonc  garde  pas  le.  souvenir,  J* 
liarlc  comme,  si  je  (ici  un  terme  grossier)  dé. ..raillais,  quoi  !  » 

Le  malade  se  présente  bâti  en  athlète,  un  peu  obèse  cependant.  L’intelligence  cS 
(larfaitement  lucide,  la  mémoire  assez  bonne.  Toutefois  la  fixation  des  dates  et  des  chi  ■ 
fres  est  moins  parfaite  ipi’autrcfois.  il  semble  (juc  certains  faits  do  sa  vie  soient  perdu* 
dans  le  souvenir.  ■ 

Le  raisonnement,  la  critique  personnelle  sont  bien  conservés.  Les  données  .scolaire*; 
ijui  ont  toujours  été  rudimentaires,  sont  assez  pauvres  ;  cependant  le  sujet  réalise  très 
iiien  les  problèmes  élémentaires  (règle  do  trois,  problème  des  icufs). 

Pas  de  troubles  moteurs.  Coordination  parfaite.  Héflexes  tendineux  vifs  aux  tiuan 
nii  rnbres,  surtout  aux  membres  inférieurs.  Le  réflexe  patellaire  droit  est  polycinéti^u*' 
Pas  de  clonus.  Itéflexe  cutané-plantaire  en  flexion  bilatérale. 

Au  point  de  vue  viscéral,  on  ne  constate  aucun  signe  traduisant  un  déficit  fonctiouu 
(pielcontfue.  .A  signaler  seulement  ipiehpie.s  vomissements  et  un  état  saburral  de 

Enfin  (iuel((ues  jours  après  son  admission  à  l’hi'ipital,  le  malade  accuse  une  céph®!^* 
[dus  vivo  et  une  e.xagération  de  lu  salivation. 

La  température  est  toujours  demeurée  normale. 

Les  organes  des  sens  sont  normaux  ;  tous  les  réflexes  oculaires  sont  conservés  e*' 
fond  d’œil  ne  présente  aucune  modification  morbide.  , 

Sang  ;  urée  0,40.  Wassermann  négatif.  Liquide  C.-IL  Itéaction  au  benjoin  oolloï  ^ 
négative.  Itéactiun  au  11. -Wassermann  négative.  Albumine  0,‘é0.  Leucocytes  0,8  P 
iiinP.  Urines  normales  quantitativement  et  qualitativement. 

(^ellc  ol)scrvatioa  c.st  déiuonstnilivc,  nous  semble-t-il,  et  peut  êt*'® 
absolument  superposée  à  celle  que  Lhenuitte  et  Kyriaco  ont  publiéCi 
même  (avec  présentation  de  la  malade),  en  19;J1.  Ces  deux  faits 
Irait  l’on  à  un  homme,  l’autre  à  une  femme,  forment  comme  l’avers 
revers  d’une  médaille  pathologique. 

Que  voyons  nous  en  effet  ?  Ici,  comme  là,  surviennent  chez  des  suj  ^ 
spéciliques,  clini(|ucment  ou  sérologiquenienl,  les  phénomènes  les  P 


s/i'.iA7;/,'  Dv  1  l'Ëviiiiin  I 


significatifs  du  syndrome  infiindibulaire  ;  narcolepsie,  en  crises  fréquentes, 
attaques  de  cataplexie,  adiposité  excessive,  troubles  sexuels  accusés. 

Ce  qui  apparaît  particulier  à  ce  fait,  c'est  le  déchaînement  paroxystique 
un  automatisme  verbal  au  cours  d’un  obscurcissement  de  la  conscience, 
automatisme  analogue  à  celui  du  sommeil  physiologique.  C’est  encore  là 
Un  trait  de  ressemblance  entre  le  sommeil  normal  et  le  sommeil  patho¬ 
logique  et  l’indication  que  l’hypersomnie  morbide  ne  limite  pas  son 
oppression  à  des  éléments  négatifs,  mais  qu’à  la  faveur  de  la  suppression 
‘lus  fonctions  de  conscience  peut  éclore  une  activité  plus  ou  moins 
*  nutomatiijue  «  ou  involontaire  dont  nous  trouvons  la  plus  éclatante 
démonstration  dans  l'iiallucinose  pédonculaire  étudiée  par  Lbermitte  et 
retrouvée  par  Van  Bogaert .  Il  nous  semble  également  impossible  de  ne 
pus  retenir,  tout  au  moins  à  titre  d'indication  curieuse,  raugmentation 
de  la  salivation,  laquelle  coïncida  avec  la  survenance  des  autres  manifes- 
lutions  pathognomoniques  du  syndrome  infundibulaire.  Et  ceci  d’autant 
plus  que  dans  une  observation  publiée  en  1924  par  Skubiszewski  et  qui 
U  trait  incontestablement,  non  pas  comme  rautciir  le  soutient,  à  une 
gomme  isolée  de  l’hypophyse  mais  à  une  lésion  de  la  partie  basale  du 
uerveau,  se  trouve  mentionné  le  phénomène  opposé  ;  l’atrophie  des  glandes 

salivaires. 


nsicHVATiox  tl.  •],.  riiv...,àgî‘  ilc  ,3.3  ans,  maçon,  est  lios|iiLalisé  à t’lfüs|)ici'  1  lonri- 
ausscllo,  en  juillol  tOé'.).  t)c|puis  environ  3  ans,  Riv...  présente  ites  troubles  du  soni- 
:  insomnie  relielie  et  depuis’.^  à  .3  mois  des  ijoui'dounemeuis  d’oreiile,  des  eépludées. 
'^verli^rcs  sm.t„|||,  m,  abattemmiL  pliysique  et  mural  nui  i’emiièciipnl  de  travaiiler. 
'ai  i'Jll),  1;,  iiiiilade  aurait  iirésenlî  de  la  diplopie  (?)  et  on  1920  des  crises  de  sommeil 
cours  de  p,  juiirnée  se  seraient  pi'oduiles.  Mais  ces  troubles  demeurènuil  discrets 
s  att(muè|.|,|U  rapiilemenl.  Depuis  eid.l.e  époque,  e.liaque  hiver  Riv...  est  atteint  pen- 
^ant  queiques  jours  (l’asthénie  et  de  tendance  au  sommeit diurne.  En  réalité,  les  va'ri- 
Hiles  crises  d’iivoersomnie  ne  reinoeleid  (rin'.re  mi  rl,.|à  d(>  (|ue|((ues  mois,  l.e  malade 
sommeil  diurne  impérieux  dure 


'lUolqu, 


S  crises  d’iiypersomnie  lUp  remorlent  nufîHP  au 
c  ,ire  qy'ii  s’endort  dès  (ju’il  est  au  reiios.  (jue  ( 

®mlanl  plusieurs  lieures,  à  moins  qu’on  ne  le  révei 
lé  '  psy(;lii([ue  fidt  ajiiiaraître  une  certaine  obnubiliption  intellectuelle,  un  désin- 

li,'”'^*^  lin  défropït  de  toute  activité,  enliu  un  état  récd  d’anxiété.  De  tenqis  en  temps 

'  Patient  refuse  l’alimeid.ation. 

n  point  de  vue  somaticpie,  ou  découvre  seulemeid  un  léfjer  Lrendilement  des  doitfts, 
^ipies  S((cous.ses  nystagmi(iues  liorizontales  et  une  leucoplasie  jun-ale. 

^  l'caction  d((  Wassermann  est  positive  dans  le  sanf;. 

^  analys((  du  li(piide  (’..-R.  donne  les  résultats  suivants  : 
de  W  ^  auffinentée.  l.eueocytes  :  43  par  mmA  Réaction 

Pt  ,,  “®®'-‘'’”nmn  positive.  Réaction  de  Meiniclie  positive.  Réael  ion  au  benjoin  colloïdal 
‘^■itOnooodooDo. 

•ysie  !■?  'c  .Minl,o\\sl<i  constate  (lue  M.  Riv...  est  atleiid  de  para- 

Uoti  nl'*’nililissement  iiüelleetuel,  Iroiddes  de  la  mémoire  et  de  l’ornmta- 

ité  ''‘"IP’^  id  l’espace,  inconscience  de  l’état  morbide,  dé.sintérél,  su{;ff(!stibi- 

1  Uepresi  ’ 


Iftu  préo(ampal,ions  liypocondria([ues, 

“Pllo,  réactions  i>u|)illaires  leides,  exaoé 


des  réftex 


fuit,  on  le  voit,  la  narcolepsie  s’est  manifestée  à  titre  isolé 
‘**'1  tlo  longues  années  avant  d’èti’e  efl’acée  par  l’invasion  delà  para- 
générale.  C’est  un  exemple  inverse  de  celui  qui  a  été  fourni  par 
*'*Vde  NEUnOLOGIQDE.  —  T.  I,  N”  FKVnlER  19.312.  17 
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«aractoivs  .1,.  raoi'Inlifia,  nous  fiiiios  lain-  un  .■xamcii  rad 
f’aortepar  M.  Hnnlcl .  coiisLala  riiilà^rnlr  du  (-(t'UI' ni 
‘Ji!  l’aotdo.  Ilnn-indqni'.  sans  npncilr  iniidicnliàiv. 

l^u  Oülé  des  ni'incs.  l’examen  praliipié  à  plusieurs  reprise- 
‘>’all)umiiie  ni  de  sucre. 

fm  raison  de  ee  ''roniiement,  symplomatique  parlieulier 
nipsie,  polyplnifrie,  im|inissance  sexuelle  avec  inodil'ieal ion; 
troubles  du  sommeil,  nous  portâmes  le  diafinoslle  de  lési 

autre  part,  rabseuee  eompliMe  de  symid,ùmes  iudii[uaut  une  lumeiir  basilaire  nous 
'  panser  A  une  orifrme  speediqiie  de  ralTeeliou.  Déjà  plusieurs  années  au|iaravant  ou 
avait  suspecté  la  svpliilis  ebez  ce  malade  eu  raison  des  douleurs  I  boraeiques,  de  l'aorlal- 
Kie  dont  il  soulTrail.  lue  réaction  de  Wassermann  avait  été  praliquée  eu  l'.lM  et  s 'était 
OlOntrée  )iositive.  Dans  e.i-s  conditions  nous  .soumîmes  le  sujet  A  un  traitement  spée 
■que  associé  A  ropotliérapie  siirréuo-teslieulo-l byroïdieu 
eables.  Da  pidyurie.  diminua  sensiblement,  jioiir  tomber 
a  trois  litres,  la  polvdipsie  s  altenua  éfralement  parallèle! 
qànitaux  ils  s’amrboK  le  ni  lus  mllement. 

Quebpies  mois  apres  le  début  du  traitemeni  ou  put  voir  nue  petite  poussée  de  poils 
pubiens  i-l,  l’activité  oéiptale  nettement  améiiorée.  .Ajoutons  que  la  oépbalée  dis- 
Parut  complèlemi'utel  que  b-s douleurs  tboraeiqni-scédèrcnt  d’une  manière  remarquable, 
^'-ule,  l’obésilé  ne  l'ul  eu  rien  modifiée,  inaliri-é  bis  dosi-s  croissantes  de  corps  Ibvroïde 
"Itérées. 

.  ttans  le  but  de  no 
tiquer  un  métabolis 
sujet  ne  lu-euail  a 
depuis  quatre  an 


lie  montra  jamais  de  Iraee 

oiiésité.  polyurie,  poly- 
morpboloiriipies  associées, 
n  iiifundibulo-lubérienne. 


résultab 
i  un  laux  de  dei 
lenl.  yuant  aux 


lire  compte  de  la  nulritiou  "-éiiéralr  du  sujet,  nous  fîmes  |ira- 
;al  leiinel  montra  une  aiifrmentation  de  tû  %  ;  A  cette  époqm- 
médieation  tbyroïdienue. 

I  <lu  malade  ne  s'esi  pas  uotablemeut  modifié  ;  son  activilé 


suoiale  demeure  la  même,  'routel'ois  il  semble,  suri  ont  depuis  peu  de  temps,  ipie  1 
^'tnie  est  plus  accusée  de  même  que  la  dilliculté  de  relïorl,  qu'enfin  les  troubles  du 
summeil  se  |)réciseut  ;  insomnie  uoeturue,  tendance  incoercible  au  sommeil  pendant  le 
JUur,  besoin  d’un  plus  lout,'  lemps  de  sommeil  qu'avant  la  malailie. 


On  le  voit,  il  s’agit  ici  d’un  homme  enlaclié  d’antécédents  héréditaires 
^P^cifiques,  lequel  à  l'age  de  40  ans  présenta  les  premières  manifestations 
®  ia  maladie  pour  la(|uelle  nous  fûmes  consiillés. 

L-a  polyurie  fut  la  première  en  date,  puis  survint  l’obésité,  (^es  deux 
P  noinènes  s’accentuèrent  et  s’accompagnèrent  d’une  polydypsic  très 
'^**>’quée  et  d’une  diminution  progressive  de  la  capacité  sexuelle. 

1  Age  de  45  ans,  le  syndrome  était  au  complet:  polydipsie,  polyurie 
.  ^a5  litres,  adiposité  caricaturale,  asthénie  physique  et  psvchicpie, 

‘'^puissance  sexuelle  prescpie  absolue,  atrophie  des  organes  génitaux 
®^lernes  et  particulièrement  des  testicules,  insomnie,  céphalées  à  tel  degré 
Ille*”  n’hésita  pas  à  porter  le  diagnostic  de  tumeur  (du 

'ventricule  ‘>)  et  conseilla  l’intervention  chirurgicale. 

,  b  raison  de  la  réaction  de  Wassermann  positive  et  des  antécédents 
eclitaires  fort  suspects,  nous  appliquâmes  le  traitement  spécifique 
1  opothérapie.  Une  amélioration  se  produisit  très  nettement, 
^ssi  bien  des  éléments  du  syndrome  infundibulairc  que  des  phénomènes 
^  'Algiques  dont  le  sujet  soutirait  depuis  plusieurs  années.  Nous  ajou- 
s  que  l’inhalation  de  poudre  de  posthypophyse  s’est  montrée  très 
®  et  que  cette  médication  fit  disparaître  immédiatement  la  polyurie. 
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Mais,  f'ail  curieux,  l’inhibilion  de  la  polyurie  détermina  un  état  de  malaise 
tel  que  le  patient  préfera  ne  plus  recourir  .à  cette  médication. 

Signalons  enfin  (|ue  l'adiposité  ne  fut  modifiée  ni  par  le  traitement 
antisypliiliti<|ue,  ni  par  l’opothérapie  thyroïdienne  même  assez  poussée, 
et  que  cette  obésité  s’accompagne  d’une  augmentation  du  métabolisme  de 
base  de  lü  %. 

Il  est  évident  qu’ici  l’hypothèse  d’une  tumeur  de  l’hypophyse  ou  du 
III'-'  ventricule  ne  ])eut  êtret  admise  et  qu’il  ne  peut  s’agir  que  d’une 
lésion  infundibulo-tubérienne  dont  la  nature  syi)biliti(juc  apparaît  sinon 
démontrée,  du  moins  extrêmement  probable  du  fait  des  antécédents 
béréditaires  du  malade,  de  la  positivité  de  la  réaction  de  Wassermann  et 
de  l’effet  du  traitement  spécifique. 


La  série  des  trois  observations  cpie  nous  venons  de  rap])orter  a  trait  à 
des  manifestations  morbides  d’ordre  végétatif  écloses  sur  le  terrain  spéci- 
fiuiue.  Ces  faits  corroborent  les  données  cliniques  et  anatomo-cliniques 
que  l’on  connaît  ;  et  si  nous  attirons  l’attention  de  nouveau  sur  celles-ci. 
c’est  parce  qu’elles  nous  paraissent  insullisauiment  connues  et  aussi  parce 
que  le  [)robléme  biologitpie  (|ui  se  trouve  posé,  nous  semble  fort  mal  coni- 
pris. 

Tout  d’abord,  le  premier  point  ([u’il  nous  semble  nécessaire  de  poser 
c’est  que  le  processus  syphilitiipie  strictement  localisé  à  la  région  infun* 
dibulo-tubérienne  est  capable  de  [iroduire  des  phénomènes  absolument 
identi((uesà  ceux  que  dévelo|)pe,nt  les  néoplasies  confinées  à  la  partie  ven¬ 
trale  du  3*'  ventricule,  nous  vouloirs  dire  riiypcrsomnie  paroxystique,  In 
polyurie  typicjue  du  diabète  insipide  (Lhcrmilte,  Lhermittcct  Habonneix) 
la  glycosurie  (May  et  Lhermitte),  l’adiposité  et  les  troubles  sexuels  tant 
chez  rhommccpie,  chez  la  femme,  et  ceci,  répétons-le,  sans  ([ue  l’hypophys® 
présente  aucune  modification  pathologique. 

Le  second  point  est  la  eontre-])artie  du  premier  :  à  savoir,  qu’il  n  est 
pas,  à  notre  connaissance,  une  observation  anatomo-clinirpic  démontrant 
qu’une  lésion  inllammatoire  ou  néoplasicpie  strictement  limitée  à  la  glande 
pituitaire  (c’est-à-dire  n’entraînant  aucune  compression  de  voisinage)  soit 
capable  de  provoquer  l’apparition  de  l’hypersomnie  paroxystique  ou  con¬ 
tinue,  de  la  polyurie  avec  polydipsie  du  diabète  insipide,  de  l’adiposit® 
associée  à  l’aménorrhéeet  à  l’impuissance  sexuelle  masculine,  sans  oublie*’ 
les  perturbations  psychiques. 

Dans  leur  mémoire  sur  la  syphilis  de  l’hypophyse,  Schiilmann  et  Li- 
cht\vitz,par  exemple,  déclarent  qu’ils  «  n’insisteront  pas  sur  les  connexion® 
pathologiques  de  la  syphilis  hypophysaire,  ni  surtout  sur  les  rappo*’*® 
infundibulo-tubêriens  ».  Or,  précisément,  tout  le  problème  [lalhologifi*'*^ 
est  là,  dans  les  connexions  qui  rattachent  hypophyse  et  diencéphale.  Le® 
auteurs  ajoutent,  sans  voir  que  justement  ce  fait  est  la  condamnation  de  ^ 
thèse  qu'ils  soutiennent,  tpie  «  prcsc[uc  toujours  il  existe  (dans  la  sypbü’® 


de  1  hypophyse)  (les  lésions  méningées  de  voisinage  ».  Le  fait  qu’ils  rap¬ 
portent  en  est'd’aillcnrs  la  preuve,  car  la  malade  observée  par  Bergé  et 
Schulmann  avait  été  traitée  pour  une  pie-mérite  syphilitic[ue  pendant  plu¬ 
sieurs  mois.  On  conviendra  que,  dans  ces  conditions,  et  sans  qu’aucun 
examen  anatomique  de  la  région  infundibulo-tubériennc  ait  été  pratiqué, 
il  est  plus  que  hasardeux  de  rattacher  les  symptômes  observés  à  la  lésion 
directe  de  l’hypophyse. 

Par  ailleurs,  Schulmann  et  Lichtwitz  écrivent  :  «  Avec  Bergé,  l’un  de 
nous  a  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  curieux.  Chez  un  tabétique  avec 
aortite  et  loie  scléro-gommeux,  on  décèle  à  l’autopsie  une  glande  hypophy¬ 
saire  extrêmement  réduite  de  volume.  L’examen  anatomique  montre  un 
parenchyme  presque  entièrement  détruit  par  la  sclérose.  Rien,  cependant, 
dans  1  histoire  clinique  de  cette  malade  qui  avait  été  examinée  avec  soin, 
00  permettait  de  penser  à  une  lésion  de  l'hypophyse,  si  ce  n’est  un  état 
cachectique  attribuable  à  de  multiples  causes.  » 

Cette  absence  de  distinction  entre  les  lésions  de  la  glande  pituitaire  et 
les  lésions  infundibulo-tubérienne  se  retrouve  également  dans  les  travaux 
groupés  sous  la  dénomination  générale  :  Lésions  de  la  zone  bypophj'so- 
hibérienne  et  syphilis,  et  publiée  dans  la  Revue  médicale  de  l’Est  (novem- 

l^relP’îl). 

Nous  ne  saurions  trop  le  redire,  localisation  infundibulaire  et  localisa- 
l'on  hypophysaire  ne  sont  nullement  superposables  et  ne  conduisent  pas 
oux  mêmes  conclusions  pratiques  ou  physiopathologiques  puisqu’il  s’agit, 
dans  le  premier  cas,  d’une  détermination  morbide  sur  une  région  du  cer- 
^cau,  et,  dans  le  second,  d’une  localisation  sur  un  appareil  glandulaire 
annexé  au  cerveau. 

Lon  nous  a  parfois  reproché  de  faire  trop  bon  marché  de  l’hypophyse 
de  décrire,  sous  les  termes  de  sjmdromes  infundibulo-tubériens,  des 
syndromes  (|ui  seraient,  au  vrai,  infundibulo-hypophysaires  ;  et  ceci  pour 
^  raison  que  la  glande  hypojihysaire  peut  jouer  un  rôle,  et  le  réalise  pro- 
ableiuent,  dans  le  déterminisme  des  manifestations  cliniques. 

Ici  encore,  il  faut  dénoncer  la  confusion.  Les  termes  de  syndrome  infun- 
j 'nulaire,  de  diabète  ou  de  polyurie  infundibulo-tubérienue,  signifient  que 
a  lésion  causale,  déterminante,  du  syndrome  siège  dans  l’infundibulo- 
Inber,  mais  il  n’en  va  nullement  que  l’on  exclue  du  mécanisme  physiopa- 
clogique  de  la  polyurie,  de  la  polydipsie,  du  syndrome  adiposo-génital 
aa  de  la  glycosurie,  si  l’on  veut,  la  glande  hypophysaire.  Une  chose  est 
caliser  la  lésion  déterminante  d’un  syndrome,  une  autre  chose  est  pré- 
atser  le  retentissement  organique  qu’entraîne  cette  lésion.  Ivt,  si  l’on  parle 
a  polyurie  ou  de  glycosurie  diencéphalique  ou  bulbaire,  l’on  n’entend 
J  "Ciuent  exclure  aucun  retentissement  de  la  lésion  nerveuse  centrale  sur 
divers  appareils  glandulaires  endocrines  ou  exocrines. 

^oute  science  est  faite  de  précision  et  de  rigueur  verbale,  et  semer  la 
^aatusion  dans  les  mots  c’est  différer  peii  de  la  semer  dans  les  choses. 

ast  pourquoi,  à  propos  des  syndromes  infundibulo-tubériens  d’origine 
syphilitique 

c’est-à-dire  liés  à  une  détermination  exclusive  du  processus 
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spécirK[iic  (le  la  région  ventrale  du  diencéphale,  nous  avons  tenu  à  pré¬ 
ciser  les  lermes  différents  des  problèmes  anatonio-clinicjue  et  physio- 
pathologicjue  et  à  rappeler,  après  les  grands  maîtres  de  la  neurologie, 
combien  il  est  détestable  de  confondre  localisation  de  la  lésion  causale 
d'un  symptôme  cl  la  localisation  d’une  fonction. 


Syndrome  inîundibulaire  syphilitique  au  cours  d'un  tabes.  p.T" 
.\1.  .1.  Ibuti'U  x  (de  Lille]  {ixirnîlra  iltins  un  iiroritnin  nniiK'ni}. 

Tumeur  de  la  queue  de  cheval.  Opération.  Guérison.  Absence  de 
troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  ])ar  M.  .1.  Dkhui  .k  (de  Lille)’ 

Il  est  assez  exceptionnel  d’observer  des  malades  porteurs  de  tumeurs 
assez  volumineuses  de  la  queue  de  cbeval.  évoluant  depuis  un  certain 
temps  et  ne  s'accompagnant  d'aucun  trouble  objectif  de  la  sensibililé- 
C’est  |)()urquoi  nous  croyons  intéressant  de  vous  rajjporter  une  observa¬ 
tion  de  ce  genre. 

l.i...,  -..’U  ans,  sans  anc.nn  antr'iaalant  |iaLln>lof'iiini'  pcrsonni’l  un  hCditaii’c  (li?ne 
il’iU.i’a  nulé,  l'uinnicina'.  à  sunlTi’ii’  an  janviar  da  la  a.nissa  f'ani’la',  a'asLf cuniino  unc 

saasiitioii  da  raideur  »  i|ui  n'apparaîl  ((ii’au  iniunanl  des  afiurls  (lun\.  ùlartinaineiiti 
rira),  (àd,  (Mal  parsisla  (piand  snrviaid  nna  arussassa,  In  troisiània.  I.as  dontanrs  son 
très  S'ivas  à  la  iaaa  axlaj’na  da  la  aiiissa  aanalia  au  (^ours  das  alTurts  di'  vunnsscunanls.  Br 
pl\is.  alli’S  laiidaid  à  davanir  cnnl  iinias;  id .  parlianliàrainard.,  an  inuis  d'auril,  après  un 
lona  viiyaaa  an  aniuniidiila.  Sur  l’a  l'iiinl  da  <luulaurs  auidinuas.  surviaunaid,  das  paru 
.\ysinas  i|ui  s'aaauinpaanaid.  »  lia  raidaur  da  la  aoluuna  varli'dirala  al.  du  maïulira  infO" 
rieur  a,iuaha  t.  Cas  pai’uxysinas  àalalaul  soinant  la  nuil.  id,  la  nialada  asi.  oldiaéi'  de  SC 
laver  pour  las  l'aira  aas.siu’. 

l.'aa.auualiaur,  consullà,  a  mis  sur  la  conipl.a  d’une  uàvrali,da  da  la  frrossassa  par  COlU' 
prassiiiu  lialala  cas  sansaliiiiis  anormales.  I.a  firo.s.sassa  sa  poursuit  sansaulras  incidents 
jiisipi’an  larme  normal.  I.’aul'ant  est  Idan  porlaid. 

I.as  douleurs  cèdent  ‘21  liauras,  puis  raprannant  a.ommi'  au  para  va  ni ,  avec  mcacuitè 
plus  frranda.  C’est  alors  ipia  nous  avons  l’occasion  d’axaminarla  malade  avec  M- 
Docteur. I.  N'inaant.  d’.Vrmaiitièras.  1,’a.vaman  tia  révéla  (|u’una  saule  chose;  c’est  l’eXiS' 
tança  da.  la  douleur  violanla  da  aalta  jauua  accoualiéa.  Cid.ta  do  idaur  pi’ésan  ta  las  carac¬ 
tères  décrits  plus  haul  :  alla  sièaa  à  la  parlia  a.xtarna  al,  |ioslériaura  da  la  cuisse  |rauch<’’ 
F.lla  est  da  plus  an  plus  vive  ;  alla  pmna  niainlanaid  la  marcha.  Mais  il  n’y  a  aucun  si|fnc 
articulaire,  aucun  trouhla  parétique,  aucuua,  modil’iaatiou  olijaa.liva  da  la  scnsihilitr’ 
I.as  rél'laxas  laudinaux  sord  normaux. 'l’ontid'cds  il  nous  sarnlila  (pi’à  };auaha,  da  tcnipS 
à  autre,  il  exista,  par  l’excitation  platdaira.  une  axiansiou  l'rust<'da  l’ortcdl.  Kt  ca  peU 
siaiia  nous  fait  panser  a  une  maladie  ortmnhpia  du  système narvaux  (d,  nous  demandons 
à  i’(;voir  la  niahuhy  faisant  toutes  l■ésarvas  à  l’éf;ar(t  du  pronostic,  t.in  mois  plus  tari) 
nous  réexaminons  a(dli’  malade.  I.’or^mnicité.  c(d la  fois,  est  évidaida.  1,’évolutionaS 
d’ailleurs  proirrassiva  al  rapide.  .Nous  rid.rouvous,  plus  ind,,  la  sii'uada  lialiinslii,  è 
aha,  et  lira'  diminution  très  mar(piéa  ilu  réflexe  aa.hllléan  du  même  cédé.  La  inala*- '■ 
dil  davr)ir  pousser  pour  uriner.  La  a.onstqial ion  est  opiniâtre.  Il  exista  enfin  une  raidcUC 
de  la  colonne  lomhaira  très  indta.  Il  n’y  a  ani'un  autre  siana  :  la  sansihililé  ohjecti''^ 
n’asi  trouldca  dans  aiiaun,  da  sas  modes. 

L’état  ffcnéral  est  ()arfail  ;  la  tiuision  artérialla.  las  urinas  normales,  las  radioffrapln®® 
da  la  aolonna  vartèbridi'  ne  décèlent  aiieui’a  anomalie.  Le  lî.-W.  as|  néaatif  dans  le  sanS 

Nous  complétons  sur  la  l’hanii]  raxamiui  clinique  par  une  ponction  lond)airo  a'CO 


si':ax(:i-:  nu  t  FUvitiun  lii.i? 


•^priMivi'  ('.(‘Ili'-ci,  fiiilc  ciiln'  In  '!•'  cL  In  nf  voi'lôbrc  lombnirp,  (l('‘monli'p 

un  bni'rnf,n-  (■(>iii|>li‘l  (In  prcssiDn  des  jii-riilnii’i's  n'vcillc  ncU.cinrat  les  douleurs).  Le  li- 
<iuide  est  xantboclin  )mi(|Ue  ;  In  dissocinlùpii  nlbiimiiio-eyloloirbiiie  est  très  nette. 

I-ympb.  :  2,  3.  .Mbuinine  :  13  pr.  40.  FL-W.  =  néîrntil'.  nenj(dii  polloïdid  :  22111220- 
00002220  (mais  lirpude  xnntboclironii(]ui>). 

Cette  malade,  à  (|ui  l’enlourafre  a  voulu  faire  subir  un  traitemeid  spérifiqiio  d’épreuve 
suns  aucun  résultat,  arrive  trois  semaines  après  la  pouetiou  à  Paris  pour  y  .subir  uiu' 
intervention  chirurgicale.  Klle  est  e-\.amiuée  par  notre  maître  Cl.  \  iueeid  rpii  eoufirine 
.ie  diagnnstie.  de  compression  di'  la  i[neue  de  cheval  sans  I roubles  sensitifs  objectifs’ 
fait  deux  épri'uves  lipiodolées  qui  luoiitri'ul  un  arrêt  supèriiuir  eu  1)12-1,1,  un  arrêt 
inferieur  en  1,2  ;  et  fait  opérer  h\  rualaile  par  .\l  .de  .Martel.  L’iiderviuition  a  lieu  le  30  jan¬ 
vier  1030.  i,ii  laïuiueetomii'  est  l'aile  eu  I ) I  ’-l, I -1,2.  .\près  ouverture  de  la  dure-mère 
uue  longue  lunieur  de  7  cm.  sur  3  cm.  fait  hernie.  On  la  ilétache  des  racines  auxquelles 
aile  adhère,  l'ille  est  ejilevée  en  lotalitc.  L’opération  .se  lermine  sans  incident.  La  ma- 


îr!?  suvaie  eoinplètement  (1032).  L’examen  analomo-palholngi(iue. 

lu  oratoire  du  Or  Cl.  \'inc.eul)  montre  (pi’it  s'agit  d’un  fibrogliome. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  l’acte  opératoire  mené  brillamment  par 
de  Martel,  aux  suites  extrêmement  favorables  avec  guérison  complète 
durable,  ni  sur  la  nature  (fibrogliome)  de  cette  tumeur  bénigme. 

Si  nous  avons  rapporté  cette  observation,  banale  actuellement  par  bien 
cotés,  c'est  pour  attirer  l’attention  sur  l'existence  d’une  tumeur  assez 
b'ande,  comprimant  les  racines  de  la  ([ueue  de  cheval,  à  évolution  pro- 
^'essive  depuis  un  an  et  ne  se  révélant  par  aucun  signe  sensitif  objectif(l). 
G  tait  mérite  d’étre  signalé,  car  Elsberg  souligne  l’importance  des  troubles 
Jectifs  de  la  sensibilité  dans  de  telles  tumeurs.  Sans  doute  insiste-t-il 
•'dr  le  très  grand  soin  avec  lesquels  il  faut  explorer  la  sensibilité  de  ces 
®^jets,  car  chez  certains  malades  il  n’3’  a  de  troubles  sensitifs  que  dans 


Caù  é  P'*  vérité,  la  luiueur  de  iiolriî  malii<le  n'atl.eiguail  <pie  la  partie  haute  de  la  région 
l'rév  ■  à  l'ôté  de  la  ti'rmiiiaison  de  l’axe  médullaire  (ce  qu’il  était  f.aeile  de 

t’existenee  du  signe  de  Habiuski)  ;  mais,  comme  le  font  remarcpn'r  très  juste- 
e||,,  '  “^tM.  L.  et  M.  Uèi'iel  (/oco  nUiln).  il  «  n'est  pas  possible  de  séparer  dans  l’étude 
'•tt  n.***'  gliomes  de  la  queue  île  cheval  de  ceux  qui  sont  localisés  sur  une  racine 

"•‘U  au-dessus  en  face  du  cône  ou  même  de  la  moelle  lombaire  ». 
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faire  d’une  ou clcdeux  racines.  Ces  troubles  peuvent  facilement  passer  ina¬ 
perçus  si  cet  examen  n’est  pas  mené  avec  une  impeccable  technique, 
(fest  assez  dire  combien  est  exceptionnel  l'absence  de  troubles  sensitifs 
objectifs  dans  le  cas  cpii  nous  occupe,  absence  vérifiée  par  nous-mènie 
et  par  notre  maître  Cl.  Vincent. 

Nous  avons  trouvé  peu  d’observation  de  malades  analogues  présentant 
cette  anomalie. 

Llsberg  lui-même  cite  le  cas  d’un  malade  opéré  pour  un  petit  endothé- 
liome  situé  entre  les  racines  de  la  queue  de  cheval  et  chez  lequel  on  fut 
dans  l’impossibilité  de  déceler  aucun  troubles  moteur,  réflexe  ou  sensitif- 
Pérou,  dans  son  intéressante  thèse  (1),  Insistant  aussi  sur  l’importance  des 
troubles  sensitifs  objectifs,  cite  trois  observations  de  Laplane(2),  concer¬ 
nant  des  tumeurs  sans  modifications  objectives  de  la  sensibilité.  Mais  il 
faut  remar([uer  que  ces  observations  concernent  des  malades  étudiés  tout 
au  début  de  leur  afl’ection,  à  une  phase  «  préneurologique  w  où  l’on  n  ob¬ 
serve  aucun  signe  objectif,  pas  même  la  diminution  d’un  réflexe.  A  cette 
phase  cette  absence  de  signes  sensitifs  objectifs  est  peut-être  assez  fré¬ 
quente  comme  le  font  remarquer  MM.  L.  et  N.  Bériel  (3).  Elle  est  beau¬ 
coup  plus  rare  à  une  phase  plus  tardive,  et  ces  auteurs  rapportent  une 
observation  qui  tire  son  intérêt  de  l’existence  de  cette  particularité.  Enfin 
tout  récemment  MM.  M.  V.  Cône  et  Saucier  (4j  publiaient  ici  même 
l’observation  d’un  malade  atteint  d’une  tumeur  assez  volumineuse  évoluant 
depuis  trois  ans  et  demi  et  ne  se  traduisant  pas  par  des  troubles  objec¬ 
tifs  importants  de  la  sensibilité  Toutefois  des  troubles  existaient  pour  la 
sensibilité  thermique. 

Les  faits  de  l’ordre  de  celui  que  nous  rapportons  sont  donc  rares.  C’est 
pourcpioi  nous  avons  tenu  à  insister  sur  le  cas  de  cette  malade  (|ui,  pnr' 
tant  depuis  un  an  ou  plus  une  assez  volumineuse  tumeur,  ne  présentaiti 
contrairement  à  ce  qu’on  observe  d’ordinaire,  aucun  trouble  objectif  de 
la  sensibilité. 

Au  sujet  d’un  syndrome  bulbaire  d’apparition  récente  chez 
sujet  porteur  de  malformations  osseuses  cervicales  vraisei«' 
blablement  congénitales,  par  .M.M.  H.  I’ommi':,  It.  t'.Assor  cl  Ci.’lRt' 


Nous  rapportons  l’observation  clinique  d’un  syndrome  bulbaire  présen¬ 
tant  des  particularités  qui  nous  ont  paru  mériter  (pielque  attention. 


nu 
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S'IIIS  iuiLi’c  \  it‘iil  ;'i  l:i  ciiiisiillîilioii  |m)||i'(Ics  S('i|iii'II(‘s  d'un  Ul■l■id('lll. 

survt'iui  I,.  ;»  Uiui  llCJ'.i.  Aluis  ,|u'il  m-  Ir-nnvi'  uiix  W.  C.  cl  sc  pirpurc  ù  surlir  le  ijciiuu 
Sun  uppurcil  de  pi-(d,lièse,  il  l'IiMdiil,  lii-UM|uernenl .  ilil-il,  il  y  ii  perle  d'éipdlilire. eliduiU', 

•  I  la  l'eiiverse,  lu  imipie  veiiunl  reuppêr  le  mui'.  Mleiidu  ù  lerre,  le  eiui  en  liypei'l'li'xinn, 

“  11'  inonlon  sur  lu  pnilrine  »,il  n'u  pn  crier  niuis  siiuplenienl  pu'nnir  ;  il  n'uvuil  pus  perdu 
'Wunuissunee  el  il  y  voyuil  liien.  'rrunspiirlé  duus  snu  lil,  il  u  pu  |iurler  el  mninuir  ses 
■nrnilu'es  l'ueileiuenl  ù  'ruuidie.  luuis  presque  pus  ù  druile.  l’ur  eonlre,  ù  ^unehe,  il 
ipi'nuvuil  un(^  sensu  lion  do  eliulenr  si  l'm-U'  ipj'il  melluil  simvenl  su  uiuin  sur  le  inurlire 
■iJ'isii  lubie  de  nuil. 

IJciiuis  lors,  lu  voix  esl  Irès  \  ili'  redevenue,  iKJi'inule,  lu  purésie  ilroile  a  l’upideinenl 
•■fiîfrcssé  el  di'  l'uijou  pres(pie  lolule.  lOnsuile.  l’élul  esl  reslb  slulionnuire. 

I- a  lien  lion  n’esl  pus  ullii'é(\  pur  une  uuouiulie  duns  rini|iluulalion  des  rlu'\eu\  ou 
pur  une  diniiuulion  île  louirnenr  dû  cou  ;  niuis  lu  lèle  esl  penehée  ù  p:uuclie;el  de,  ee  eolé 
ou  observe  une  eerlaine  liiniluliou  des  niouveinenls.  De  plus,  noire,  sujel  éprouve 
Souvent  de,  lu  dil'I'icullé  ù  lu  déirluliliou  des  solides  ;  mais  il  u’y  a  pus  de  reilnx  jiur  le 
JJo/..  Il  exisle  une  purésie  vélo-i)ululine  droile  uvee  déviation  de  la  luette  ù  Kauelie.  A 
ùloculiou  de  lu  ^■oyelle  A,  le  voile  du  palais  esl  attiré  en  liant  en  arrière  el  ù  gauche. 
0  réflexe  vélo-palatin  esl  très  diminué  à  droite.  De  réflexe,  pharyngien  aussi  homoluto- 
'  d.,ni„nt.  Il  u’y  a  pas  d’aniyolro|ihie  de  riiéniilaugue  droite. 

I- exairieu  laryngé  est  uoruiul  (M.  (  luillerinin).  .Mais  trapèze  el  sterno-eléido-mus- 
ro'idien  droils.spnl  purésiés. 

eùté  des  ineinhres  el  du  troue,,  les  signes  sont  nettement  différents  ù  droite  id,  ù 
guuehe. 

Ifuuelie,  du  enté  opposé  au  synilronie  erunieii  inférieur,  le  malade  lui-mème  u  ro- 
"'•"■<iué  de  très  gros  troubles  sensitifs  qui  ne  se  sont  jamais  accompagnés  de  douleurs, 
-s  esl  brûlé,  ù  muiules  nqirises  a\ec  des  objets  très  ehaiKis  :  il  ne  sait  pas  distinguer 
0'>u  chaude  de  l'eau  fi'oide.  Ou  retrouve  objee.livemeul  une  dissociation  nette  de  type 
yiogomyeliipiii  de  lu  sensibilité  superficielle  des  membres  et  de  ^^riiémitronc  gauches, 
®ons  participation  de  la  face  homolatérale.  Du  sensibilité  profonde  est  intacte. 

O  y  u  aucun  signe  d'irritation  de  la  voie  pyramidale. 

es  reflexes  ù  point  de  départ  cutané  et  tendineux  sont  vifs.  Mais  les  derniers  sont 
*'i‘iiient  iicnduluires  au  membre  siqiérieur  droit.  Des  troubles  ccréhelleux  sont  faciles 
ijouslater  à  ce  niveau  ;  passi\ité,  dysmétrie,  adiadococinésie. 
sujet  a  remarqué,  de  lui-mème  une  latéropulsion  à  droite. 

Uio'”  bilatéral  est  beaucoup  plus  maniué  ù  droite.  \  ce  niveau  il  y  a  de  ]ilus 

syndrome  très  apparent  de  Claude  15ernurd-l  lorner  :  myosis,  enophtalmie,  rétrécis- 
®«'|"nit  (le  lu  fente  palpébrale. 

relle.xe  pilo-mid,eur  est  normal.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  vaso-moteurs. 

-es  examens  o|ihtulmoh)gi(pies  el  olologiques  pruliiiués  n’onl  donné  aucun  i-ésullul 
'lîno  (l’iulérèl. 

i()  ^''inide  céphalo-rachidien  montre  une  ulbuminose  ù  l)  gr.  Dû,  une  lymphocytose  ù 
’j  ‘^^'-‘hieiils  pur  mnP,  un  Wassermann  négallf. 

-  s  l■eactious  sérologiques  sanguines  sont  négulives. 

■  reviendrons  hmguemeiil  loul  ù  l’heure  sur  l’exuiiieu  l'ailiologiiiue. 

-'‘Int  soiuutiipie  est  normal,  lu  T.  A.  est  de  1  1,  un  Vuquez-Daubry. 

^  Eii  résumé,  nous  avons  constaté  un  syndrome  constitué  par  1  association 
hémianesthésie  d’un  ciMé  et  de  troubles  cérébelleux,  moteurs  (paires 
^'^niennes  inférieures)  et  symp;ftliic|ues  oculaires  du  côté  opposé, 
t,,.  ^  ^‘'l*Idau  cliniipie  est  apparu  brus(|uenient  il  y  a  trois  ans,  après  un 
jl'*, '^'"alisme  crânien  postérieur,  chez  un  amputé  de  cuisse  de  40  ans. 
‘^hiit  complété  alors  par  une  hémiparésie  iiauche  (superposée  à  l’hémi- 
sthésie)  tpii  est  le  seul  phénomène  pathologûjue  ayant  complètement 
ailleurs  très  vite  rétrocédé. 


cn'ri  i':  ni'  yi-riioi.onn-:  />/■;  paius 


I.;i  locdlisalion  de  la  lésion  en  liaiileiir  est  simple  :  il  s’agit  d’un  syndrome 
laléro-bulbairc. 

Le  territoire  lésé  aiïecte  sans  doute  en  pro/ondeiir  une  topograi)liie  bul¬ 
baire  triangulaire  à  base  externe  et  à  sommet  postéro-interne.  Il  répond 


l-iK.  1- 


vraisemblablement  en  beaucoup  de  ses  points  à  la  lésion  décrite  pur  Foi^^ 
et  llillemand  (1)  dans  leur  mémoire  sur  la  vascularisation 
baire. 

(^es  auteurs  écrivent  :  «  (iette  lésion  se  manifestait  cliniquement  P‘“ 
une  hémiparésie  et  des  troubles  de  la  sensibilité  thermique  à  type  ‘ 

1)  l'oix  ri  llli.l.CM \M>.  I.rs  arh'Ti's  ili'  l'iixf  jllsi/n'dil 

siri’ini’iit.  Iti  l'iii'  .\'eiiriil(r,iiiii('.  I.  II.  ii"  li,  (l(■■(•(■tlll)|•l'  r.l-’r>. 
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dissociation  syrintfomyélique  du  côté  oppose  à  la  lésion,  une  paraplégie 
vélo  pharyngée  avec  intégrité  de  la  corde  vocale,  et  des  troubles  céré¬ 
belleux  du  côté  de  la  lésion,  bref,  un  tableau  très  rapproché  du  syndrome 
de  Babinski-Nageotte. 

«  Remar([uons  (jue  l'on  constatait  dans  ce  cas  une  dissociation  entre 
létat  du  voile  et  du  pharynx  paralysé,  et  celui  du  larynx  indemne,  (iette 
dissociation  ne  doit  pas  être  très  rare  en  pareil  cas.  Elle  dépend  de  la 


l^'^Posili'-n  de  la  colonne  des  nerfs  mixtes  dont  le  spinal  laryngé  occupe 
l’^lIc  constitue  une  variété  intéressante  de  syndrome  vélo-j)ha- 
*'yj'go  laryngé  d’origine  bulbaire.  » 

de  r  ^  •'  transitoire  et  il  y  a  lésion  sympathique  au  niveau 

substance  réticulée  grise. 

fait  P“iirsuivons  avec  Foix  :  «  Plus  important,  et  de  beaucoup,  est  le 
territoire  latéral  du  bulbe  supérieur  ne  dépend  pas  de  la  céré- 
^  euse  postéro  inférieure  contrairement  à  ce  ([u’a  pensé  Wallenberg  (!  '. 
téi'o  P‘"’  proposée  de  syndrome  de  la  cérébelleuse  pos- 

^^^'inléricure  pour  désigner  des  cas  analogues  à  celui  relaté  plus  haut 
‘^orresj)ond  donc  pas  à  la  réalité.  L’anatorriie  tant  normale  que  patho- 

Poix,  IIh.lkmam.  cl  .Sciiai.it.  lierue  neurnUmmie.  lOér),  t.  l,ii<>é,  n.  ttiu. 
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l()gi([iie  montre  en  rénlité  ([ii’il  s’agit  d’antres  lésions,  soit  de  la  Ijasilaire, 
soit  de  la  vertébrale,  soit  des  deux,  agissant  principalement  par  l'inter¬ 
médiaire  de  l’artère  de  la  fossette  latérale  du  bulbe.  » 

l’eut-on  bypotbéticpiement  envisager  chez  notre  sujet,  à  l’origine  du 
syndrome,  des  phénomènes  d’ordre  vasculaire  ? 

Ici  nous  devons  rapporter  avec  c[uelf[ucs  détails  l’observation  radiolo¬ 
gique. 


11  a  été  pratiqué  plusieurs  examens. 

I.  —  Une  radiographie  iiüerma.villairc.  Atlas  et  Axis,  lîouche  ouverte 
(lig.  1  et  2). 

Alla.'i.  Il  se  dégage  mal  de  l’occipital.  C’est  en  variant  les  incidences 
f|ue  nous  mettons  en  relief  des  détails  suivants.  Les  masses  latérales  de 


l’atlas  sont  diminuées  de  hauteur,  elles  se  fusionnent  avec  l’occipital-  I-'® 
fusion  est  un  peu  moins  complète  à  gauche  où  l’on  distingue  une  ébauche 
d’apophyse  transverse.  . 

Les  facettes  articulaires  inférieures  sont  prescpie  horizontales. 

La  facette  gauche  est  plus  abaissée  que  la  droite. 

La  crête  occipitale  interne  est  à  gauche  de  la  ligne  médiane. 

r.,a  structure  des  vertèbres  est  homogène.  Les  bords  sont  nets. 

Axis.  Le  corps  de  l’axis  est  entièrement  visible.  La  hauteur  est  doublé® 
par  soudure  complète  du  corps  de  la  .’J'-’  cervicale. 

Les  facettes  articulaires  supérieures  épousent  la  direction  des  tacette* 
correspondantes  de  l’atlas. 

T.a  face  supérieure  est  surmontée  d’une  apophyse  odontoïde  netteiuc'’^ 
pyramidale,  de  base  élargie,  à  col  effacé,  à  sommet  aigu,  légèreuie'’ 
incliné  sur  la  gauche. 

La  structure  est  homogène,  sauf  à  la  partie  médiane,  dont  la  transparenc® 
paraît  augmentée. 
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Les  iipopliyses  transverscs  manquent. 

Letle  vue  radiologique  nous  montre  eu  somme  : 
“)  l’atlas  occipilalisé  (schéma  A). 

la  soudure  de  l’axis  avec  la  3®  cervicale  (schéni 


H). 


L-  —  La  vue  de  profil  confirme  ces  jiremiers  résultats. 

Elle  permet  de  préciser  l'ahsence  de  l’arc  antérieur  et  de  l’arc  posté- 
fieur  de  l’atlas,  la  fusion  de  l’axis  avec  la  3®  cervicale. 

La  face  antérieure  du  corps  de  C2  se  continue  par  la  face  antérieure  de 
L3  sans  ligne  de  soudure  appréciable. 

La  densité  du  corps  vertébral  unique  C2  C3  est  homogène. 

L  apophyse  odontoïde  se  devine  mal  à  travers  l’écran  occipital,  mais 
distingue  une  obliquité  différente  des  apophyses  articulaires  supé¬ 
rieures. 

La  lace  antérieure  de  C3  s’articule  avec  C4  régulièrement.  La  lame 
f  C2  rejoint  la  lame  de  C3  en  circonscrivant  un  large  espace  posté- 
rieur. 

Les  apophyses  épineuses  sont  unies  en  une  masse  volumineuse  dont 
extrémité  inférieure  est  hituherculeuse.  Ces  tubercules  en  forme  de  cro- 
‘^hets  incurvés  en  bas  et  en  arrière  proviennent  de  C3. 

Les  quatre  dernières  cervicales  accusent  un  profil  normal  et  des  ra])- 
Poi’ls  normaux  (fig.  3). 

Ainsi  la  vue  de  profil  permet-elle  d’affirmer  l'axialisation  de  C3  sans 
®nlre  anomalie  de  la  colonne  cervicale  inférieure. 

^^L  —  Les  incidences  de  base  du  crâne  complètent  les  précédentes. 

Sur  les  clichés  obtenus  sur  film  courbe  (Cbaumet),  dans  la  position 
'Menton-plaque,  les  condyles  occipitaux  se  dessinent  mal  en  superposition 
les  masses  latérales,  on  aperçoit  l’ébauche  de  l’apophvse  transverse 
de  l’atlas. 

L  apophyse  odontoïde  de  l’axis  apparaît  étalée  et  élargie, 
n  avant  du  bord  postérieur  du  trou  occipital  se  distingue  l’extrémité 
Anguleuse  bifide  d  une  apophyse  épineuse. 

•  Ijn  outre,  les  clichés  des  segments  dorsaux  el  loinbo-sacrcs  ne 
'^Outrent  pas  d’anomalie  vertébrale. 

'idiologiquenient,  nous  sommes  donc  en  présence  d'nnc  anomalie  de 
"  Molonne  cervicale,  sans  réduction  numérique,  caractérisée  parles  allé- 
jons  morphologiques  suivantes  :  une  occipitalisalion  de  l’atlas  cl  une 
"''“''•su/io/i  de  la  do  cervicale. 

cas  d’occipitalisation  de  l’atlas  sont  peu  nombreux. 

(I9l  «'gnala  cette  malformation  dans  sa  thèse  de  Paris 

)  (1),  dans  les  observations  VIII  et  IX  communiquées  par  M.  Her- 
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lolotli  et  il  la  dill’érencia  du  syndrome  de  Klippel-Feil.  Un  peu  plus 
lard,  eu  U)21  (1),  à  la  faveur  «d’un  cas  d'occipilalisalion  '  et  torticolis 
congénital  »,  il  attira  l'attention  sur  les  erreurs  de  diagnostic  possibles. 
Hertolotli  (2)  (de  Turin),  dans  sou  mémoire  tle  la  Chiriiv(jia  de<jli  orcfcini 
di  mouimenlo  en  rassembla  14  cas. 

Actuellement  les  faits  suivants  paraissent  acquis. 

I,’occipitalisation  de  l’atlas,  lorsqu’elle  constitue  runi(|ue  malformation, 
peut  être  observée  sous  une  foi-me  unilatérale  ou  bilatérale  rendant  la 
fusion  avec  les  masses  latérales  plus  ou  moins  complète.  Il  en  résulte  une 


déviation  de  la  tète  plus  ou  moins  accusée  Notre  malade  incline  la  t®*® 
sur  le  côté  droit,  simulant  une  attitude  de  torticolis. 

Les  clichés  ont  précisé  le  développement  plus  accusé  de  la  masse  la 
raie  gauche  et  l’existence  d  une  ébauche  d’apophyse  transverse  de  1  ntla*- 
On  pouvait  penser  à  un  torticolis  osseux. 

Mais  une  autre  anomalie  osseuse  existe  chez  F.  :  la  fusion  de  C2  s"'®® 
U.’l.  (iette  coexistence  de  deux  malformations  sur  un  même  segW® 
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la  colonne  vertébrale  est  relativement  rare,  lille  n'est  pas  exception¬ 
nelle. 

L  occipitalisation  de  l’Atlas  peut  s’accompagner  quelquefois  de  soudure 
on  de  diminution  des  vertèbres  cervicales.  En  conséquence,  elle  peut 
montrer  quelque  analogie  avec  le  syndrome  de  Klippel.  Tel  est  le  cas 
^ue  A.  Feil  intitule  «  cas  intermédiaire  »  entre  l’état  normal  et  la  mons- 
b'uosité  caractérisée  par  l’absence  de  vertèbres  cervicales. 

Sicard  et  Lermoyez(l)  rapportèrent  en  1922  deux  cas  analogues,  à  la 
faveur  desquels  ils  dégagèrent  un  syndrome  clinique  d’atrophie  triangu¬ 
laire  congénitale  du  cou  à  forme  pseudo-myopatbique. 


H-  Roger,  Reboul-Eacbaux  et  Chabcrt  (2),  en  janvier  1926,  signalent 
ou  Comité  Médical  des  Roucbes-du-Rbône  un  cas  radiologique  mais 
**ans  syndrome  clinique  net.  Le  jeune  malade  présentait  un  syndrome 
U  atrophie  thénarienne  et  d’irritation  pyramidale  droite  légères  que  les 
auteurs  attribuaient  davantage  à  une  localisation  médullaire  récente  d’une 
uerédo-syphilis  (|u’à  une  malformation  des  segments  médullaires. 

Notre  malade  est  âgé  de  40  ans.  11  accuse  un  traumatisme.  Il  l’invoque 
à  1  origine  de  ses  troubles  actuels. 

Le  traumatisme  a  été,  semble-t-il,  assez  peu  important.  Il  n’y  a  pas  eu 
examen  radiologique  au  début.  Malgré  «  l’intervalle  libre  »  de  santé 
apparente,  l’étude  des  clichés  actuels  permet  d’écarter  l’hypothèse  de 
•Maladie  de  Kummel-Verneuil.  A  n’envisager  que  C2  et  CO  il  y  a  soudure 
'ertébrale  des  corps,  soudure  symétrique  et  régulièi-e.  On  ne  peut  dis- 
*^^’ner  dans  sa  structure  homogène  des  sinuosités  qui  rappellent  une 
solution  de  continuité. 

y  a  en  outre  occipitalisation  de  l’atlas.  Ici  nous  ne  voyons  d'autre 
^^Plication  qu’une  malformation  de  la  vie  intra-utérine,  ou  bien  un  pro- 
^‘^ssus  inllammatoire  survenu  après  la  naissance  et  dont,  par  ailleurs, 
aoiis  ne  retrouvons  nulle  trace.  Il  faut,  en  efl’et,  éliminer  les  séquelles 
^  aiimatiques  des  apophyses  transverses  et  épineuses  :  il  n’y  a  pas  de  proli- 
®‘ation  osseuse.  De  même  la  cyphose  hérédo-traumatique  de  Rechtere— 


‘le  doit 


pas  retenir  notre  attention.  Rappelons  que  les  réactions  sérolo- 


S'iues  sanguines  et  du  li(|uide  céphalo-rachidien  sont  négatives  (il  est 
*  que  nous  n’avons  ])as  utilisé  l’antigène  hérédo). 

n  y  a  aucun  antécédent,  aucune  lésion  osseuse  à  la  lecture  des  clichés 

qui 

II 


nous  permettent  de  jienser  à  un  mal  de  Fott  sous-occipital  (d). 

■lu  saurait  davantage  être  question  des  spondylites  subaiguës 
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chroniques,  de  par  les  anamnesliqiics  et  les  earaetèrcs  radiologicpies  par¬ 
ticuliers  à  chaque  alTcctiou. 

11  nous  apparaît  donc  que  les  niairormations  cervicales  de  notre  malade 
relèvent  beaucoup  plus  d’une  origine  congénitale  (|uc  d’une  origine 
acquise  (1). 

Cette  malformation  (|ui  s’apparente  au  syndrome  de  Klippcl-Ceil  en 
dilfère  par  les  aspects  cliniques  et  radiologicpies.  Elle  vient  à  l’appui  des 
ohsei'vations  dites  «  de  transition  ^  de  Bertolotti,  ai)pelées  par  Eeil  «  cas 
intermédiaires  ». 

Tel  est  le  ])oint  de  vue  radiologicpie. 

Si  nous  comparons  ces  deux  modes  de  constatations,  nous  en  arrivons 
à  des  conclusions  analogues  à  celles  ([ue  MM.  Guillain  et  Mollaret  (2) 
donnent  dans  une  observation  récente  de  syndrome  de  Klippel-h’eil  avec 
(piadriplégie  spasmodique.  «  L’observation  clinique  de  ce  malade  se 
résume  dans  la  coexistence  des  deux  syndroiiies  »  :  l’un  très  ancien  cor- 
rcspond  à  une  malformation  du  rachis  cervical  décelée  seulement  par  le 
radiographie,  l’autre  plus  récent  s’est  extériorisé  par  un  syndrome  uni' 
latéral  bulbaire  de  ty])e  vasculaire. 

Le  fait  que  la  malformation  soit  restée  silencieuse  est  digne  de  reniar" 
que.  Rien  ne  l’extériorisait  en  effet,  ni  la  brièveté  du  cou,  ni  l’impln'’' 
lation  basse  des  cbeveux,  c[ue  MM.  Klippel  et  Eeil  avaient  observées  dans 
certaines  malformations  cervicales.  (P.,  a  été  pris  «  bon  service  armé  »  en 
1910,  il  a  fait  la  guerre  dans  l’infanteiie  pendant  deux  ans.) 

Pour  comprendre  cette  |)articularité  il  faut  se  souvenir  que  notre  niai' 
formation  ne  com|)orte  pas  de  réduction  numéri(|ue  et  relire  dans  la  thèse 
de  M.  A.  Eeil  les  observations  Vlll  et  IX  (communiquées  par  Bertolotti)» 
avec  leur  commentaire. 

I'  Ainsi,  voilà  deux  malades  (le  iière  et  le  fils)  qui  ont  une  même  lésion 
anatonii(|ue,  une  occi[)italisation  de  l’allas  ;  mais  chez  le  lils  cette  anO' 
nialie  se  conipli(|ue  d’une  diminution  des  vertèbres  cervicales  (atlas  rudi" 
nienlaire,  absence  de  la  3“  cervicale)  tandis  (|ue  chez  le  père,  il  n’existn 
aucune  réduction  du  nombre  des  vertèbres.  Cette  dilférence  anatomitl^'^ 
est  essentielle,  on  la  retrouve  dans  la  symptomatologii'  :  le  fils  présenta 
dislincfeinenl  notre  syndrome  clini(|ue  de  la  réduction  nuniériqU®' 
cheveux  implantés  bas,  brièveté  du  cou,  limitation  des  mouvements  (le  1® 
tète,  scoliose  à  l’extrémité  supérieui'c  du  rachis.  Chez  le  père  on  ne  dis 
tingue  ni  implantation  basse  des  cbeveux,  ni  brièveté  du  cou,  mais  seU 
Icnient  des  signes  de  torticolis  :  déviation  de  la  tète  et  une  certaine  lin”' 
talion  des  mouvements. 


M)  Si  iiiiiis  ailiiK'l  Ions  ovn'  Hociloi'i'r  ( /'w/.v  iiiriliriil ,  la 
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"  Il  était  donc  possible  de  prévoir,  chez  ces  deux  malades,  par  le  seul 
sxanien  clinique,  si  le  nombre  des  vertèbres  cervicales  était  normal  ou 
‘liminué. 

«  Ces  laits  sont  très  intéressants;  ils  indiquent  qu’il  doit  exister  toute 
une  série  d’intermédiaires  entre  l'absence  complète  des  vertèbres  cervi¬ 
cales,  telle  que  nous  l  avons  décrite,  et  la  réduction  d’une  seule  vertèbre  ; 
‘Is  nous  montrent  qu’à  une  moindre  intensité  des  lésions  anatomiques 
•’epond  une  atténuation  des  symptômes,  et  que  toujours,  dans  la  région 
curvicale,  une  réduction  réelle  s'accompagne  de  quelques  signes  cliniques 
plus  ou  moins  accusés  qui  mettent  sur  la  voie  du  diagnostic.  » 

Ce  deuxième  syndrome,  d'ordre  neurologique,  mérite  aussi  une  dis¬ 
cussion. 

Nous  avons  vu  (pie  radiologiquement  les  masses  latérales  de  l’atlas  se 
Usionnent  avec  l'occipital  plus  à  droite  qu’à  gauche  :  en  particulier, 
<lans  la  radiographie  intermaxillaire,  nous  avons  noté  à  gauche  l’ébauche 
U  Une  apophyse  transverse. 

Il  est  donc  peut-être  possible  d’envisager  un  trouble  circulatoire  dans 
CS  collatérales  les  plus  hautes  de  l’artère  vertébrale,  1  artère  de  la  fossette 
‘‘lérale  du  bulbe  ou  son  accessoire  par  exemple  (1). 

Nous  rappelons  à  ce  sujet  la  présentation  de  pièces  faite  par 
Barré  (2)  à  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  du  2  juillet  1931. 

ans  cette  observation  anatomo-pathologique  sur  l’artcrite  basse  des  ver- 
Icbrales,  il  signale  deux  points  importants  :  les  lésions  artérielles  d’une 
Pci’t,  et  de  l’autre,  les  anomalies  de  trajet  des  vertébrales  au  contact  des 
■'cticulations  atlo’ido-occipilales  avec  des  coudures  à  angle  aigu.  Et  voici 
CS  conclusions  :  «  On  comprendra  l’importance  des  troubles  circulatoires 
nui  avaient  pu  se  trouver  conditionnés  par  un  pareil  ensemble,  et  dans 
^ael  état  d’équilibre  instable  et  de.  diminution  ordinaire  de  l’apport  san- 
ë'iin  devaient  se  trouver  le  bulbe  et  les  parties  du  névraxe  irriguées  par 
‘‘'S  vertébrales.  « 

Mm.  (’iuillain  et  Mollaret,  dans  leur  observation  plus  haut  rapportée, 

scutent  une  malformation  congénitale  à  la  fois  osseuse  et  médullaire 
'estant  longtemps  latente  dans  son  extériorisation  à  la  manière  des  côtes 
';'"’''icales.  Et  ils  poursuivent  :  «  Une  deuxième  hypothèse  concerne  le 
c  possible  d’un  trouble  circulatoire  progressif. 


nt^  |iai-l<ms  pas  des  troul.Ics  d’ordn-.  iit'iu-oli-(iplu(pa-,  loiaïux.  Si  iiaiisiwus 
'les  II eu  elTet.  à  la  lamiiimuicatioii  <t(^  MM.  C.i-au/.ou  (  U  u i  la  soi  u  li  Modicalo 
do  l'ai-is  du  1"'  juin  l'.r.'S,  nous  voyous  ipio.  dans  la  pièco  aualoniiquo 
■lien»  Al  C’  *'  inauquail  trois  vortàljrcs  i-.orvicalos  et  les  orilioos  do  sorlio  dos  uorl's  c.ra- 
rodiiils  ooniino  uoiulu-o.  Mais  les  aiil.i-urs  ajout, ont  :  «  l.  alisonoo  do  troubles 
qug  ]  cvatious  pondant  la  vio  doiiiio  a  poiisor  quo  le.  nombre  do  racines  était  normal  et 
Cro  ."^"cines  manquant  d  on^'ine  empriiniaient  une  autre  voie  ». 

et  LièGn.  Les  anomalies  do  développement  de  la  colonne,  cervicale.  Monde 
Cb  “'’  'i»  septembre  1928,  pp.  ni-lM. 

éro^o  et  LièuK.  Constitution  anatomique  de  la  colonne  vertébrale  dans  le  syn- 
f>q-;  ®  Klippcl-Keil  (liallclins  el  mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux  de 
pp.  917-920). 

neurnii--  Artérite  basse  des  vertébrales  et  syndrome  vestibulo-spinal.  Revue 

1931,  t.  I,  ji.  137-139. 

•'evue  nedrologique.  —  T.  I,  N*  2,  l'ÉviiiEii  1932.  IS 
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«  La  lésion  osseuse  du  syndrome  Klippcl  Feil  est  en  eiïel  jusqu’à  un 
ecTlain  degré  une  lésion  évolutive.  On  peut  admettre  c|ue  la  compression 
lentement  progressive  des  collatérales  métamériques  des  artères  spi¬ 
nales  entraîne  une  ischémie  relative  des  segments  médullaires  corres- 
jiondants.  » 

Iæs  maH'ormations  décelées  par  la  radiographie  sont  ici  trop  complexes 
pour  que  nous  n'observions  pas  (|uel([ue  prudence  dans  nos  hypothèses, 
anomalies  surtout  à  gauche  dans  les  trajets  artériels,  dans  l’origine  et  la 
distribution  des  liranches  collatéialcs,  lésions  plus  ou  moins  profondes 
des  parois  des  vaisseaux,  de  ce  fait  fragilité  plus  grande  (et  peut-être 
élective)  de  certains  territoires  vasculaires  bulbo  protubércntiels  oU 
médullaires. 

Qu’intervienne  une  cause  occasionnelle  de  déséquilibre  vaso-moteur, 
cause  générale  comme  une  hypertension  transitoire  à  l’occasion  de  la 
défécation,  ou  cause  locale  (chute  sur  la  région  occipitale  avec  flexion 
forcée  de  la  tète)  et  voici  installée  brusquement  une  ischémie  plus 
moins  durable  de  tout  un  territoire  artériel(I).  Du  mèmccou])  voilà  qu  ap¬ 
paraît  un  tableau  clinique  qui  va  perdre  rapidement  de  son  ampleur  dans 
les  jours  suivants,  mais  dont  la  physionomie  ultérieure  sera  indéfiniment 
fixée. 

Il  semble  que  de  ces  hypothèses  fragiles  la  plus  vraisemblable  soit 
celle  de  la  ebute  sur  la  région  occipitale.  Mais  ce  n’est  pas  le  point  de 
vue  médico-légal  (jui  nous  intéresse  aujourd’hui,  mais  bien  les  relations 
pouvant  exister  entre  un  syndrome  bulbaire  à  topographie  vasculaire  et 
à  début  brutal,  et  une  malformation  rachidienne  haute,  vraisemblablement 
congénitale. 


Au  sujet  d’un  cas  de  paralysie  amyotrophique  postsérothérapi<ï'^® 
due  au  sérum  antidiphtérique,  par  .MM.  D.  I’ommi';,  C.  TiucAueT 
et  A.  Duiz.mu). 

L’observation  (|ue  nous  avons  riionneur  de  vous  présenter  est  une 
contribution  à  l’étude  des  jiaralysics  po.sl.sérotbérapi(|ues  dues  au  sérum 
antidii)htéri((ue. 

Elle  nous  a  paru  digne  d’intérêt  à  cause  de  sa  symptomatologie  vrm 
ment  «  stéréotyjiée  »,  de  son  étiologie  assez  rare,  et  enfin  de  quelques 
particularités  histologi([ues  et  chronaxiques. 

Le  jeune  li....  àj-é  .le  uns,  sans  an.  uii  unL.'e.al.  iit,  n.ilul.le,  nau.it  le  lli  sept. 
au  cuui'.s  de  son  sorviec  militaire,  une  irijeelioii  de  10  ee.  diî  sérum  autiiIii>htcriciQ®  * 


(I)  l*(.ul.-on  pn'.  i.ser  (Juvuntujfe  et  ujoutor  clii  lerrituiro  irrigué  pur  les  Lirauehes  du 

segiiKUil,  jiinIu  leMunni  l  !  fettc 

Ce  serait,  une  iipiilieutien  «  d’une  loi  géniirule  du  rumoltissonient  du  cerveau.  V  ja- 
toi  veut  (1U(.  «tans  l.’S  cas  d’obli  éraüoii  artérielto  complète  ou  incomplète,  la  jnt 
plus  1S(  h.  ma  1(1  pal  ml.  la  plus  iié.  rosèe,  est  la  partie  proximale  par  rapport  P  ^ 
olililèric  .  »  f;li.  Fuix  et  !..  LisvY.  Les  ramollissements  sylvions.  Itcvuc  NeurcloiJ  l 
t.  11,  n»  1,  juillet  1'J‘^7,  p.  U. 
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litre  iJi'üvenLil  (Irois  cas  de  dipliLéiàe  dans  su  eliuiidji'ée).  Neid'  juur.s  ajirès,  dans 
a  journée  du  22,  il  a  des  frissons,  une  fièvre  modérée  à  eloclier  vespéral  à  38 “5,  de  l’ur- 
•caire,  quelques  arLliralqies  disséminées,  bref  il  présente  une  maladie  sérique  bénigne 
a  peu  |)rès  complète. 

,  t)ans  la  nuit  ilu  22  au  23,  H...  est  réveillé  jiar  des  doulem-s  au  niveau  des  épaules 
•lui  le  «  gênent  l)eaueoup  pour  se,  ndouruer  dans  le  lit  ».  Ces  douleurs  sont  continues  et 
P  us  vives  a  gauche.  Puis  il  y  ade.s  rémissions,  d’aboi  il  de  courte  durée,  dans  la  journée 
U  23,  augmentant  ensuite  d’importance  jusqu’au  2'.),  date  à  la(|uello  les  douleurs 
ues^nt.  Une  réapparition  un  jour  après,  (d  c’est  le  calme  définitif. 

Cependant  le  23,  B...  av.ait  été  évacué  sur  rilôjùtal  de  Gr...  Le  24,  deux  jours  après 
6  début  des  algies,  le  sujet  reniaripie  une  diminution  de  force  au  membre  supérieur 
Spuche  au  niveau  de  l’épaule  et  du  bras  ;  la  main  a  conservé  son  adresse  habituelle. 


Cette 


impotence  grandit  les  jours  s 


Le  30,  n...  est  dirij 


r  notre  service. 


L  amyotrophie  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  et  du  bras  gaindn*  est  évidente, 
ar  contre,  la  région  symétriepre  paraît  indemne. 

Cette  fonte  musculaire  iutéi'essc  deltoïde,  sus-épineux,  sous-é|iineu,x.  Le  bra(diial 
intérieur  et  le  biceps  paraissent  normaux.  Le  trice|is  est  uu  peu  atrophié.  L’épaule 
Sauche  est  légénunent  décollée,  du  plan  dorsal.  La  mobilisation  active  et  i)assive  du 
•nembre,  l’étude  de  la  force  segmentairi'  décèlent  une  atteinte  l'onctioniielle  dans  les 
■houvements  suivants,  classés  par  ordi’e  d’importaiaa^  décroissante  :  abduction,  rélro- 
l'dlsion,  antépulsion,  ailduction.  Dans  les  niouvmneuts  d’élévation  des  bras,  le  gaucdie 
h  arrive  yias  à  l’hori/.oiitale  (d,  le  scapulumalatum  apparaît. 

La  diminution  de  la  force  segimmtaire  est  légère  au  niveau  des  extimscurs  de  l’avant- 
Lras  sur  le  bras. 


Le  réllcxe  olécranien  est  diminué  par  rapport  à  celui  du  côté  opposé. 

Le  réflexe  pilo-moteur  est  normal. 

L  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité, 

L  examen  neurologiipie  est  jiar  ailleurs  entièrement  négatif. 

L  état  somatique  est  excellent. 

Une  ponction  lombaire  a  montré  ;  moins  de  1  élément  blanc  par  mnd  ;  0  gr.  20  d’al- 
•  mine  par  litre  ;  Wasserman  négatif  ;  benjoin  colloïdal  normal. 

Les  mesures  chronaxiipies  pratiipiées  par  P.  Huffé  à  yilusieurs  reprises  sur  le  membre 
Peneur  gauche  ont  montré  une  augmentation  des  chronaxies  pour  le  deltoïde  en 

particulier. 

uu  exemple  : 

Le  19  octobre,  deltoïde  gauche 
faisceau  antérieur,  contractions  vives  o  a  7 
faisceau  moyen,  contractions  lentes  a 

faisceau  postérieur,  contractions  lentes  12  a 


Su  ‘Ue.xainen  histologique,  H.  Délayé  a  pratiqué  le  meme  jour  deux  bioiisics 

^ueux  des  [joints  où  ont  été reclicrchées les idu'ouaxies (faisceaux  moyenel  postérieur), 
'au  après  B...  a  rejoint  ses  foyers. 


observation  nous  a  paru  très  inlcressanlc  à  plusieurs  points  tic 

Etiologie. —  Il  s’agit  d’un  cas  assez  exceptionnel  de  paralysie  due 
®ftsérutn  antidiphtérique.  Nous  n’avons  retrouvé  (sauf  omission  dont  nous 
J  excusons  par  avance)  que  sept  observations  françaises  de  paralysies 
®  fype  radiculaire  brachial  supérieur  ;  Mouriquand,  Decbauine  et  Ua* 
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vniiU  (1)  ;  A.  'l'Iiomas  (2)  ;  Baj-ré  et  Gillard  (3)  ;  Pommé,  Liégeois  et 
Blan  (4)  ;  Boger,  Mattéi  et  Paillas  (ô)  (3  observations,  l’une  de  Roger, 
Mattéi  et  Paillas,  l’autre  de  lîoger,  la  dernière  de  Vigne). 

Dans  l’une  des  trois  observations  de  Sicard  et  Cantaloube,  en  1923(6), 
le  syndrome  a  une  topographie  tronculaire  (radial).  Il  en  est  de  même 
dans  la  mention  faite  par  M\l.  Janbon,  Balnies  et  Bénau  (7)  au  cours 
d’une  étude  récente  sur  la  sérothérapie  antidiphtérique.  Au  total,  il 
s’agit,  semble-t-il,  de  la  10“  observation  publiée,  de  la  8“  observation  de 
type  radiculaire  classique. 

Le  sérum,  d’après  les  renseignements  cpie  nous  a  adressés  le  médecin 
traitant,  M.  Bollcl,  était  du  sérum  ordinaire  de  l’Institut  Pasteur  valable 
jusc(u’en  mai  1932. 

Dans  toutes  les  observations  rapportées  on  insiste  sur  leur  intérêt 
médico-légal. 

Nous  mentionnons  simiilement  ici  le  récent  projet  adopté  par  le 
Sénat  rendant  la  vaccination  autidiiibtériquc  obligatoire  en  milieu  niili' 
taire. 


2”  Si]u\plomalolo(jk .  —  L’un  de  nous  eut  l’occasion  de  présenter  en 
avril  1930,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  un  sujet  chez 
le(|ucl,  avec  une  même  étiologie  (80  cc,  de  sérum  antidiphtérique),  le® 
manifestations  trophomotrices  étaient  bilatérales  et  les  troubles  de  sensi¬ 
bilité  notables. 

Ici  la  sj  niplomatologic  est  unilatérale  de  type  paralysie  dissociée 
amyotropbifiue  ])ostsérotbérapi([uc  du  ])lcxus  brachial  (J.  Lhermitte). 

Elle  répond  au  même  territoire  fonctionnel  chronaxique  et  au  «  groupe 
de  la  plus  petite  chronaxie  normale  »  (G.  Bourguignon). 

A  cc  dernier  point  de  vue  existent  aussi  des  dissociations  dans  l'état 
de  dégénérescence  des  divers  faisceaux  d'un  même  niuscle  et  une  éléva¬ 
tion  souvent  très  importante  des  ebilfres  obtenus  (G.  Bourguignon.) 


3"  licchcrclu's  hislolofiiques.  —  Nous  ra|)pelons  simplement  qu’après 
les  travaux  de  B.  Noël  sur  la  plaque  motrice  normale,  B.  Noël  et  l’un  de 
nous  ont  rapporté  dans  la  séance  de  la  Société  de  biologie  de  Lyon  di* 
20  juillet  1931  ((S)  et  à  la  réunion  pleinière  de  la  Société  anatomique 


de 


1  MM  cl,  Itw  U  r  r.  .Niiiycl  njpliii^  scapiiliiirc  (IniilourrUiJ 
'  iiiil  iiliphl.critpic.  I.tjiin  Siritii-dl,  tMÛl  tll5J;i. 

‘  '  "  ''riipiiiiic.  Prrs.'ic.  I  K  jaîivicr  I 


l'iii'alvsic  pi  >lsci  iil  hcnipiiinc  (aiitiiliplilèi'iiiiic)- 


uslséro- 


llli''l':i| 


Snririr  niétlinili'  it 
cl  l'A 


:  ll<ilillllllJ  <li’  l.l/i 

railiiilc,  paslsùi'iillicrii pique 


•alysic  iiinyotrophiquc  iiosls' 

plexus  hrachial  après  sèrotliéc® 

. rè  à  la  iliplitèrio.  , 

liqiic.  SiiciéU  medical'^ 


pic  a iil  iiliplilcrii{Uc.  Aniiiih's  ilr  Méili'rii 

lies  llùiiiUdi.i- de  t’u/'/.v,  ë'.t  juin  l'.lVIi.  ‘ 

■'7)  .Iamkix,  I!,m.mi:s  et  liëNAC.  l’aralysic.  radiale  apres  scruLlicrapic  autidiplit'U'*'' 
Siirirlr  ili’s  Srii'iiri's  iiti'dicalex  (U:  Monliicllii'r,  '-17  mars  l'.l.'!l).  rfer- 

’oMMè,  l)i'a„\A  i;  cl,  Nom,,  î.a  /une  de  juiiuliuri  myuucuralc  dans  ((Uclqiu'S 

ri’nilim  Uchdumailaires  Un  la  SocUÙn  de  i 
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19-51  (1),  les  résulliils  des  examens  de  pla(|ues  molrices  du  point  de  vue 
cylologi([ue  dans  un  cas  ci-dessus  signalé  de  paralysie  poslsérothéi'apiciue 
Inlatérale  après  sérum  anlidiphtériiiue.  Il  y  avait  une  déshabitation 
marquée  de  la  zone  de  jonction  myoneurale  (le  chrondriome  n'existail 
plus  c|u’aulour  des  noyaux  foudamcntaux)  et  il  était  dilïicilément  colorable 
<lu  côté  le  moins  atteint  ;  il  avait  prcscpie  complètement  disparu  de 
l’autre. 

Nous  ne  pouvons  ([ue  confirmer  ])our  le  cas  actuel  faisceaux  moyen  et 
postérieur  deltoïdiens  gauches)  ces  constatations  antérieures. 

Ces  recherches  feront  l’objet  d’un  prochain  travail  d'ensemhle  par  lî. 
Noël,  P.  Bulle  et  l  un  de  nous. 

Tumeur  de  la  région  hypophysaire  avec  troubles  importants  de 
la  vision  améliorée  par  la  radiothérapie,  pai  MM.  l 

M.vrini.n-. 


Syndrome  parkinsonien  avec  troubles  de  la  mémoire  et  de  l’affec¬ 
tivité,  consécutivement  à  une  intoxication  aiguë  par  le  gaz 
d’éclairage,  par  A.  Sorouics, 

•lai  eu  l’occasion  d’examiner,  le  Ib  octobre  1931,  un  ingénieur  de  2S 
“'us,  qui  présentait  une  rigidité  parkinsonienne  typicpie,  si  typique  (jue  je 
■’echerchai  obstinément  dans  son  passé  l’existence  d’une  encéphalite 
lélhargi(jue.  Ce  fut  en  vain.  Le  syndrome  morbide  relevait  incontesta¬ 
blement  d’une  intoxication  aiguë  par  le  gaz  d’éclairage.  Cet  homme,  ([ui 
,liisque-là  n'avait  jamais  été  malade,  s’était  couché  en  parfaite  santé,  le 
25  lévrier  1931.  Or,  le  lendemain,  la  concierge  le  trouvait  dans  le  coma  : 
Une  odeur  do  gaz  empestait  les  deux  petites  pièces  sans  cheminée  qui 
uoniposaient  son  logement,  le  compteur  et  le  robinet  du  gaz  étaient 
ouverts  11  s’agissait  d’accident  et  non  de  suicide. 

Ce  coma  aurait  duré  longtemps,  et,  pendant  plusieurs  jours,  la  vie  du 
malade  aurait  été  en  danger.  Je  ne  saurais  dire  combien  de  temps 
uprès  l’intoxication  apparut  le  syndrome  parkinsonien. 

Ce  If)  octobre,  la  rigidité  musculaire,  assez  mar(|uéc,  est  généralisée: 
1-'  face  peu  expressive  et  peu  mobi'e,  le  cou  et  le  tronc  assez  raides;  aux 
membres,  la  contracture  est  surtout  accentuée  à  la  racine.  Les  mouve¬ 
ments.  tous  possibles,  sont  gênés,  non  [)ar  une  jjaralysie  proprement  dite 
‘lui  fait  défaut,  mais  par  la  raideur.  La  roue  dentée  est  très  nette  des 
‘leux  côtés.  Pendant  la  marche,  les  mouvements  pendulaires  des  membres 
supérieurs  sont  diminués,  surtout  du  côté  gauche.  Je  n’ai  pas  constaté  de 
tremblement  ,  (jiioique  le  malade  déclare  ([u’il  en  a  eu  et  ([u’il  en  a  quand 
Il  fait  un  elTorf.  L’écriture  est  normale.  Pas  de  douleurs,  pas  d’anesthésie. 


,^,.(1)  Nom.  e.l  Po.MMK.  La  soir  prolopl 
menière.  do  la  Sooiélc  unatoiiiiiiur,  1 
‘'‘ologifiue,  octobre  1931,  u»  V'il  bis. 
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l^cs  réllexes  osléo-lencliiieux  sont  normaux,  les  cutanés  plantaires-  en 
flexion,  les  crémastériens  et  les  abdominaux  vifs  et  forts. 

A  côté  de  ces  troubles  physiques,  il  existe  des  troubles  du  psychisme, 
nolamment  une  diminution  de  la  mémoire.  L’amnésie  rétroantérograde 
|)orte  sur  les  circonstances  de  l’accident,  sur  les  faits  antérieurs  de  deux 
à  trois  mois  à  cet  accident  et  sur  les  événements  écoulés  depuis  ;  cepen¬ 
dant,  depuis  une  quinzaine  de  jours,  un  certain  nombre  de  souvenirs  de 
faits  récents  persistent.  I.a  mémoire  des  faits  très  anciens  est  satisfai¬ 
sante.  Il  y  a,  en  outre,  de  l’apathie,  de  l’indillérencc  chez  cet  homme 
cultivé  dont  le  i-aisonncrnent  et  le  jugement  paraissent  intacts. 

Je  signalerai  enlin  un  peu  de  constipalioii,  avec  une  légère  paresse  de 
la  vessie,  et  une  certaine  frigidité  génitale.  L’état  général  est  excellent. 

Quelle  est  la  cause  du  syndrome  parkinsonien  ?  Assurément,  l’intoxi¬ 
cation  par  le  gaz  (t'éclairage.  Mais  ee  gaz  n’est  pas  un  corps  simple.  Ce 
n’est  ([u’un  mélange  dont  le  taux  des  composants  varie  suivant  la  qualité 
et  le  mode  de  préparation  de  la  houille,  et  oscille  de  la  manière 
suivante,  en  ehiiïres  ronds: 


Hydrogène .  42  à  .bd  % 

Méthane  ou  forniène .  JO  à  41)  % 

Hydrocarbures  lourds .  J  à  5  % 

Oxyde  de  carbone .  ()  à  13  % 

Acide  carhonicpie .  là  3  % 

Azote .  2  à  3  % 


Ces  composants  ne  sont  pas  tous  toxiques,  et  ceux  d’entre  eux  qui 
sont  ne  le  sont  pas  au  même  degré  et  de  la  môme  manière.  Si,  en  théorie, 
il  faut  en  tenir  compte,  on  peut  admettre,  en  pratique,  (jue  dans  l’into¬ 
xication  par  le  gaz  d’éclairage  l'agent  toxique  est  l’oxyde  de  carbone  et 
qu’il  s’agit,  en  dernière  analyse,  d’une  intoxication  oxycarbonée. 

Cela  étant,  quel  est  le  siège —  et  la  nature —  de  la  lésion  qui  a  déter¬ 
miné  ici  la  rigidité  parkinsonienne  ?  On  peut  le  supposer,  en  se  fondant 
sur  les  autopsies  faites  dans  des  cas  semblables  ou  analogues,  c’est-à-dire 
dans  des  cas  de  syndromes  extrapyrainidaux  du  type  parkinsonien  ou 
d’un  type  voisin.  Ces  autopsies,  très  rares  dane  l'intoxication  par  le 
d’éclairage,  sont  plus  communes  dans  l’intoxication  oxycarbonée  propre¬ 
ment  dite  Or  leurs  résultats  concordants  montrent  avec  évidence  que  1^ 

lésion  est  bilatérale  et  symétrique,  ([u’elle  occupe  particulièrement  I® 
globe  pallidus  et  qu’elle  est  dénaturé  nécrotique. 

La  connaissani;e  des  lésions  nécrotitjues,  bilatérales  et  symétriques,  dp 
pallidum  dans  l’intoxication  oxycarbonée  remonte  loin.  Ces  lésions  ont 
déjà  été  signalées  par  Klebs  dès  1833,  puis  elles  ont  été  étudiées  pnr 
Poelchen,  Kolisko,  etc.  Leur  étude  a  été  reprise,  depuis  quelques 
années,  dans  tous  les  pays,  par  de  nombreux  auteurs  :  Harzen,  Ruge, 
Kinnier  Wilson  (|ui  donne  une  belle  photographie  d’une  coupe  due  à 
Horsley,  C.  et  O.  Vogt,  Weiman,  Lowy,  Meyer,  etc. 
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Biede  rmann,  Richlcr,  Wohlvill,  (irinker  (])  ont  pulilié,  chacun  de  leur 
'îoté,  des  obscrvalions  de  syndrome  parkinsonien  chez  des  intoxiciués  par 
I  oxyde  de  carhone,  à  l’aulopsie  des([uels  ils  ont  trouvé  un  raniollisse- 
'iient  symétrique  et  l)ilatéral  du  glohus  palüdiis.  'l’ont  récemment  H.  Sikl 
J.  Pelnar  (2)  ont  commnniciué  l’observation  d’une  remme.  de  71  ans, 
•ntoxiqiiée  par  le  gaz  d’éclairage,  (|ui  mourut  trois  jours  après  dans  le 
coma.  On  avait  constaté,  j)endant  la  vie,  une  légère  raideur  dans  les 
mouvements  ijassil’s  des  membres  gauches  et  le  signe  de  Babinski  du 
côté  droit.  A  l’autopsie  on  trouva  un  ramollissement  rouge,  bilatéral  et 
symétrique,  dans  le  pallidus,  une  petite  hémorragie  dans  l’écorce  du  cer¬ 
velet  et  un  ramollissement  en  évolution  des  noj'aux  dentés.  K.  Brzezicki  (3) 
0  publié  un  cas  d’intoxication  oxycarbonée  aiguë  avec  parkinsonisme.  A 
^  autopsie  on  trouva  des  lésions  nécroliciues,  bilatérales  et  symétriques, 
du  pallidus,  une  légère  disparition  des  grandes  cellules  du  noyau  caudé, 
des  altérations  cellulaires  du  noyau  externe  du  thalamus,  des  altérations 
du  tuberet  des  lésions  minimes  du  locus  niger.  J.  A.  (lhavany,  M.  David  et 
Bilbert  Dreyfus  (4)  vieil  nent  de  publier  deux  observations  anatomo-cli- 
uiques  d'bypertonie  avec  troubles  du  |)sychisme.  Dans  ces  deux  faits,  ils 
out  constaté  un  foyer  nécroticpie,  bilatéral  et  symétrique,  du  globus 
Pullidus,  une  raréfaction  relative  des  cellules  du  locus  niger  et  des  foyers 
disséminés  de  démyélinisation  ])artiellc  de  la  substance  blanche  sous-cor- 
hcale.  Ils  ont  constaté,  en  outre,  des  lésions  d’artériosclérose  cérébrale 
difluse,  antérieures  à  l’intoxication  oxycarbonée,  lésions  qui,  pour  eux, 
joueraient  un  rôle  dans  la  production  des  lésions  pallidales.  11  est  certain 
^Ue  ces  lésions  d’artériosclérose  cérébrale  dill'use  sont  fréquentes,  comme 
'o  montre  la  slatisticpie  de  Hill  et  Semerak,  et  il  est  fort  possible  qu’elles 
Oient  une  iniluencc  sur  la  production  des  lésions  du  pallidum.  Mais  elles 
oesont  pas  constantes.  Le  malade  (|ue  j’ai  observé  était  jeune  ;  il  n’était 
O*  syphilitique  ni  alcoolifjue  et  il  ne  présentait  pas  de  signes  de  sclérose 
ortérielle.  Dans  le  cas  de  H.  Higicr  (5),  il  s'agit  d’une  jeune  femme  de 
ans,  chez  laquelle  l’intoxication  par  le  gaz  d’éclairage  s’était  produite 
Ô  ^  âge  de  il  ans.  A  la  suite  de  cette  intoxication  étaient  survenus  des 
OÇcès  de  dystonie  L’auteur  admet — car  il  s’agit  d’un  cas  purement  cli- 
nique  —  l’existence  d’une  lésion  dans  le  striatum.  A  cette  occasion,  il 
propose,  au  pointdc  vue  pédagogique,  de  réunir  tous  les  syndromes  extra- 
Pyramidaux,  quelle  (jue  soit  leur  forme  clinitiue,  sous  le  nom  commun  de 
oystonie.  L'utilité  de  cette  dénomination  unicpie  me  paraît  contestable. 


1  lie  Joiirn. 


xyé  poisonning. 

...  gaz  d’éclairage.  Mort  dans  le  coma  après 
lallidnl.  Hciine  ncuroldfjiiiac,  1020,  t.  I,  p.  527. 
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Le  mécanisme  inlime  de  ces  lésions  pallidales  est  fort  mal  connu.  Pour 
exi)liquer  leur  symétrie,  véritablement  très  frappante,  on  a  pensé  à  une 
disposition  anatomicpie  particulière  de  cette  région,  notamment  à  une 
disposition  artérielle,  mais  on  a  dû  y  renoncer.  On  a  surtout  invo(|ué  une 
allinilé  spéciale  de  l'oxyde  de  carbone  pour  le  palliduin.  Mais  ce  poison 
agit-il  directement  sur  le  tissu  nerveux?  N’agit  il  i)as  indirectement  sur  ce 
tissu  en  portant  premièrement  ses  eUets  sur  les  cajjillaires,  comme  le 
pense  Stewart,  eten  y  déterminant  dos  tliromboses?  Ist  puis  agit-il  entant 
clu’oxydc  de  carbone  ?  L’anoxhémie  n’a-t-elle  pas  un  rôle  à  jouer  ? 

Du  reste  l’alTinité  pour  le  striatum  ne  paraît  [)as  propre  à  l’oxyde  de  car¬ 
bone.  On  a  vu  les  mêmes  syndromes  extrapyramidaux  dans  d’autres  in¬ 
toxications  :  dans  l’intoxication  par  le  sulfure  de  carbone  [Quarelli,  Aude 
Cianotti,  F.  Negro(l)].  par  le  manganèse  (Fmbden,  Soobert),  par  le  véro- 
nal  [Mussio-Fournier,  (iarcia  Austt  et  Arribelt/.  (2)],  par  d  autres  corps 
encore. 

Lepallidus  étant  un  centre  important  du  tonus,  on  conçoit  que  les 
altérations  de  ce  centre  jmissent  s'accom|)agner  de  dystonie,  et 
notamment  de  rigidité  musculaire,  cpii  est  le  signe  fondamental  du  syn¬ 
drome  parkinsonien,  l’aut-il  avec  Pineas  explicpier  les  troubles  dn 
psychisme,  si  frétjuenls  dans  l'intoxication  oxycarbonée,  par  les  lé.sions 
du  globus  pallidus  ?  Je  pense  ([u’il  faut  jilulôt  les  explitpicr  |)ar  les  alté¬ 
rations  des  cellules  de  l’écorce  et  par  les  foyers  de  clé  nyélinisation  si¬ 
gnalés  plus  haut. 

M.H.  ScH.viîi-i'Kic.  —  La  très  inléressanle  communication  deM.  Souquas 
met  en  lumière  l'action  électivement  localisatric  •  de  l’intoxication  oxycaf- 
bonée  sur  certains  systèmes  de  1  encéphale  Mais  si  le  système  extrap.l'' 
ramidal  est  le  plus  fré(|uemment  touché,  il  y  a  certainement  des  excep' 
tions  à  cette  règle  dues  peut  être  au  terrain  sur  lequel  se  produit  cette 
intoxication. 

A  l’appui  de  cette  opinion,  je  rapporterai  brièvement  l’observation  d’un 
homme  de  55  ans  qui  à  la  suite  d’une  intoxication  oxycarbonée  resta 
plusieurs  jours  dans  le  coma,  dont  il  sortit  avec  une  aphasie  globale  mo¬ 
trice  et  sensorielle  avec  agrapbie  et  apraxie  cpii  persiste  depuis  plusieurs 
mois,  et  (jui,  fait  intéressant,  ne  s'accompagne  pas  d  hémiplégie,  niais  Ç® 
malade  était  un  spécifique  e[ui  avait  fait  2  ans  auparavant  une  bémiplég'® 
gauche  très  fugace.  La  femme  de  ce  malade  qui  subit  la  môme  intoxirn- 
lion  que  son  mari  ne  jirésenta  aucun  trouble  nerveux. 


Troubles  vaso-moteurs  dans  les  lésions  traumatiques  de  la  régio’^ 
diencéphalo-hypophysaire  (Etude  de  l’oscillogramme,  de  la  te»' 


Paris,  13  novembre  1931, 


M  sall'ocnrIioMÎM'.  IPi'ur 

Ironie  iinrkiiiMinieii  et  treU' 
irlé  ,  J, lirai'  tien  hâiiilaUX 


fii':.\NCE  nu  /I  h'i<:viuHu  ki.t? 


2Sl 

sion  artérielle,  de  la  réaction  à  I  histamine  et  de  l’effet  de  l'extrait 

posthypophysaire,  MVl.  (1.  liocssi  cl.  M.  MosiNciat. 

Karpliis  et  Krcidl  ont  montré  en  190';)  ([lie  l'cxciliilion  faradique  (lu 
hlljer  cinereum,  tlcrrière  le  liacUis  opli(|ue  et  en  dehors  de  rinrundihuluill 
est  suivie  de  vaso-eonstriction  l'énéralisée  et  d  hypertension  artérielle. 
Leschke,  Schrottcnbncli,  Sjieransky  ont  obtenu  des  troubles  vasculaires 
par  lésion  expérimentale  de  riiypotlialamus.  Tout  récemment,  Harvey 
Cushing  a  provo(|ué  des  troubles  vasculaires  remar(|uahles  par  rinjec' 
bon  intravcntriculaire  de  pilocarpine  ou  d’extrait  posthypophysaire. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  d  epuis  un  an  les  fonctions  vaso- 
luotrices  chez  trois  traumatisés  de  la  région  diencéphalo-hypophysairc, 
L  absence  de  contnMe  anatomique  chez  ces  malades  ne  nous  a  ])as 


Permis  de  déterminer  exactenumt  le  siège  des  lésions  traumati(iiies. 
Celles-ci  peuvent  intéresser  tout  aussi  bien  le  tuber  cinereum  ou  la  région 
'’ypothalamique  (|ue  l’hypophyse. 

le  premier  cas,  le  malade  âgé  de  20  ans  présentait  une  frae- 
de  la  hases  uivie  d’hyperthermie,  sans  polyurie  ni  hypersomnie. 
C/ier  le  second  malade,  âgé  de  26  ans,  une  balle  de  revolver  logée  dans 
a  région  latéro-hypophysaire  droite,  avait  déterminé  une  [laralysie  de  la 
paire,  une  section  du  nerf  optique,  de  l’hyperthermie,  de  la  polyurie 
de  riiypersomnie. 

troisième  sujet  est  un  homme  de  69  ans  qui,  à  la  suite  d'une  chute 
®  huit  mètres  de  hauteur,  lit  un  'diabète  insipide  intense  (15  litres) 
b'Xnené  à  6  litres  par  radiothérapie. 

f'Upre.s.s/on  artérielle  au  Pachon  était  normale  chez  le  premier  malade, 
lez  le  second,  il  existait  une  hypertension  franche  (20  sur  11).  Chez  le 
oisièmela  pression  était  de  17  sur  10,  quatre  mois  après  l’accident  :qua- 
mois  plus  tar 
®  '■■uliothérapie. 

indice  oscillométrique 
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8  chez  le  second  (soit  hypersphygmie  franche).  Ohcz  le  troisième,  l’indice 
étaitde4,r)  au  membre  supérieur  gauche  et  de  Gau  membre  supérieur 
droit  (fraelure  datant  de  4  mois)  ;  quatorze  mois  après  l’accidenl,  on 
notait  ()  à  gauche  et  1)  à  droite  (fig.  1  et  2). 

Epreiwex  drs  bains-  Dans  le  ])remier  cas,  le  bain  chaud  détermi¬ 
nait  une  hypersphygmie  i-éactionnelle  du  côté  exploré,  avec  hyper- 
sphygmie  contralatérale  réllexe  du  côté  opi)Osé.  Ainsi,  le  bain  chaud  du 
membre  inférieur  gauche  fait  monter  l’indice  de  2  à  4  du  côté  gauche  et 
à  5  du  côté  droit.  Le  phénomène  est  identi([ue  pour  les  membres  supé¬ 
rieurs.  Le  bain  froid  fait  descendre  l’indice  à  L  mais  au  membre  inférieur 
gauche  il  ne  subit  aucune  variation. 

Dans  le  second  cas  (malade  hypertendu),  il  existe  une  hyperréactivité 
intense  à  ré])reuve  des  bains  chaud  et  froid  . 


Le  bain  chaud  du  membre  inférieur  gauche  rend  l’indice  presque  if' 
comptable  de  ce  côté  (LO.  =  15)  En  meme  tenq)s.  l’indice  s’élève  à 
au  niveau  de  trois  autres  membres.  Le  bain  froid  du  membre  inférieur 
gauche  fait  descendre  l’indice  de  8  à  3  au  niveau  de  ce  membre,  tandis 
qu’au  niveau  des  autres  membres  l’indice  s’élève  à  11. 

Chez  notre  3®  malade,  le  bain  chaud  entraîne  au  membre  supérieur 
gauche  une  élévation  de  l’indice  de  4,5  à  10,  au  membre  supérieur 
droit  de  5,5  à  10,  avec  réaction  hyperspbygmi(|ue  collatérale  (LO.  = 

Le  bain  froid  provoque  un  abaissement  de  I  index  à  2  du  côté  exploré  et 
une  élévation  du  côté  homolatéral  (LO  -  10)  . 

L'injection  intraveineuse  deO.  005  gr  d’adrénaline  détermine  dansTobsef' 
vation  I  une  accélération  du  pouls  de  88  à  102,  une  pâleur  générale  et  pro 
noncéc  du  malade,  avec  vertiges  et  oppression,  une  ascension  de  la  pression 
artérielle  de  14  à  IG  et  une  élévation  de  l’index  oscillomélrique  de  2  à 
(réaction  vagotonique). 

Dans  l'observation  II,  l’injection  intraveineuse  de  1  mgr.  d’adrénalin® 
donne  lieu  à  une  élévation  de  la  pression  (24)  et  de  l’indice  oscillométrici'i® 
alors  que  l’adrénaline  provoque  en  général  un  abaissement  de  l’index- 
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f-'Q  réaclioii  ciilailéc  à  raclrônaline  est  différente  pour  chacune  clos  trois 

sujets. 

Chez  le  premier,  l’injection  intradermique  d'une  goutte  de  solution  à 
VlOOO  déterni  ine  la  l'orniation  d’un  placard  blanchâtre  étendu,  sans 
•■éaction  erylhémateuse  ;  la  pi(|ùre  de  la  peau,  au  travers  d’une  goutte 
d  adrénaline,  n’est  suivie  d’aucune  réactiouapparente.  Celle-ci  est  très  faible 
chez  le  troisième  malade  (pâleur  de  c|uelques  millimètres,  auréole  rouge 
presque  imperceptible). 

C  élude  (le  dermographisme  à  la  pointe  aiguë  donne  des  réactions  très 
faibles.  Dans  l’observation  I,  on  relève,  au  bout  de  5 à  10  secondes,  une  raie 
vaso-motrice  diffuse  de  teinte  rose  pâle  qui  disparaît  rapidement  (30  se- 
eondes)  ;  la  rougeur  locale  persiste  longtemps  ;  il  n’y  a  pas  d’iedème. 


3.  _  OscilIoKnin.nic  nv.inl  (A)  H  après  (H)  irradiation  de  la  base  par  les  rayons  X  (111.10  H). 


Dans  les  observations  II  et  III,  la  raie  rouge  est  fugace  ;  le  frottement  à 
®  pointe  aiguë  reste  sans  réponse,  alors  que  la  pointe  mousse  entraîne 
rougeur  persistant  de  20  à  40  minutes. 

Cq  réaction  cutanée  à  l'Iiistamine  a  été  pratiquée  seulement  chez  notre 
oisième  malade  l'effetcle  l’irradiation  cérébrale  parles  rayons  X  et  celui 
'injection  intraveineuse  d’extrait  posthypophysaire.  Dans  ce  meme  cas, 
J*°ns  avons  étudié  également  sur  la  tension  artérielle,  l’index  oscillomé- 
ique  et  la  réaction  cutanée  à  l’histamine. 

f-o  test  â  l’histamine  est  caractérisé,  quatre  mois  après  l’accident 
o>nbre  supérieur  gauche),  par  une  auréole  de  3  cm.  de  diamètré  en 
l^uyenne,  de  teinte  rose  pâle  (presque  imperceptible)  avec  œdème 
^^qué  et  persistant  durant  50  minutes. 

^  ^''radiation  cérébnde  (instituée  en  vue  d’agir  sur  la  polyurie)  pro- 
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v()C[ue  :  1“  une  élévation  de  la  tension  inaxinia  de  17  à  22  et  une  ascension  de 
la  niinima  de  11  à  12.  La  pression  moyenne  s’élève  de  12,0  à  13,5(Gg-  d)- 
2^’  L’indice  oscilloinétri(|ue,  après  irradiation,  s’élève  de  4,5  à  9,  avec 
allongement  de  la  courbe  oscill()grai)hique. 

d"  L’histamine  neprovo([ue  |)as  l'auréole  rouge,  mais  la  boule  d'œdénie 
est  moins  volumineuse  et  se  résorbe  plus  rapidement  (42  minutes) 
(nK.4): 

L'injechon  de  /  ce?  d’exlrait  de  lobe  postérieur  d'liijpopliiise(un  demi-lobe) 


pratiquée  le  dOjanvier  19dl  (14  mois  après  l’accident,  polyurie  de  7,5lit>'cs)’ 
a  donné  les  résultat  suivants  : 

La  tension  artérielle  maximaest  montée  aux  deux  membres  supérieui® 
de  0  à  22  ;  la  niinima,  au  contraire,  a  baissé  à  gauche  de  11  à  9  ;  ell^- 
restée  inchangée  à  droite  (fig.  5  elO). 

La  pression  moyenne  (|ui  était  de  12à  gauche  et  de  Idà  droite  ne  ses 
pas  modifiée. 

L’indice  oscillométrique  s’est  élevé  à  droite  de  9  à  10  ;  à  gauche  de  '  ‘ 
9.  La  courbe  oscillographique  s’est  amplifiée  dans  son  ensemble. 

Le  maladea  présenté,  en  outre,  une  réaction  générale  intense  caractéi’i® 
par  des  vertiges  et  une  pâleur  extrême. 

Avant  l’injection  d'extrait  de  rétro-hypophyse,  la  réaction  à  fhistanii*’® 
était  la  même  aux  deux  membres  supérieurs  : 
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Erythème  de  4  sur  Ii,;5  cm.  à  gauche  ;  de  3,8  sur  3,5  à  droite  ;  les 
Inouïes  d’œdème  persistent  pendant  50  minutes  environ. 

Après  l'injection,  les  tests  à  l'histamine  ont  donné  des  réactions  diffé¬ 
rentes  aux  membres  supérieurs  droit  et  gauche. 

(Au  contraire,  chez  des  sujets  normaux,  pris  comme  témoins,  la  boule 
‘l  oedème  histaminique  était  aussi  marquée,  mais  elle  se  résorbait  plus 
Vite  que  dans  les  conditions  normales.  Nous  reviendrons  ailleurs  sur  ces 

constatations.) 

A  droite,  l’érythème  histamini(|ue  était  de  teinte  plus  claire.  La  boule 
d’œdème,  moins  volumineuse,  se  résorbait  plus  vite  (40  minutes)  (fig  7). 

A  gauche,  l’érythème  histaminique  était  de  teinte  plus  foncée  qu’aupa- 
ravant,son  étendue  n’étant  pas  modifiée.  La  boule  d’œdème,  au  contraire, 
est  très  volumineuse,  surtout  au  point  même  où  l’on  avait  pratiqué  la 


Coaction  en  premier  lieu.  (Normalement,  la  répétition  d’un  lest  histamini- 
^Ue  au  même  endroit  s’accompagne  d'une  réaction  œdémateuse  de  moins 
moins  marquée.)  (Fig.  8.) 

L  extrait  de  poslhypopliy.se  avait  une  action  manifeste  sur  l'inlen- 
**'léde  la  boule  d’œdème.  II  est  à  noter  cependant  que  malgré  l’augmen- 
^alion  de  son  volume  la  résorption  de  l’œdème  s’est  fait  aussi  rapidement 
avant,  ce  qui  correspond  en  réalité  à  une  accélération  de  son  efface- 
‘ïient. 

semble  donc  c|uc  l'extrait  posthypophysaire  intervienne  dans  le  mé- 
^olisnie  de  l’eau  autrement  que  par  une  simple  action  vasculaire-  Sinon, 
vaison  de  la  vaso-conslriction  provoquée  par  1  injection  de  pituitrine, 
devrait  observer  un  ralentissement  de  la  résorption  de  la  boule  d’œ- 
'ùe.  Or,  il  n’en  est  rien  ;  l’effet  diurétique-antidiuréti([ue  de  l'extrait 
Pasthypophy  saire  semble  donc  être  rénal  à  la  fois  et  tissulaire. 

Ehez  notre  malade  (Obs.  III),  l’antidiurè^e  qui  suivait  l’injection  de 
Pcsthypophyse  était  toujours  marquée  ;  de  12  litres,  le  taux  des  urines  de 
''cures  tombait  jus(|u'à  2  litres.  Si  l'augmentation  de  la  boule  d’œdème 
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histaniiniquc  du  côté  gauche  reste  à  expliquer,  l’accélération  du  processus 
de  résorption  cadre  bien  avec  l'ellet  antidiurétique  obtenu. 

En  comparant  les  résultats  obtenus  par  l'irradiation  de  la  région  hypo¬ 
physaire  aux  rayons  X,  et  par  l'injection  intraveineuse  de  rétropituitrine 
(1/2  lobe),  on  constate  une  certaine  analogie.  Les  deux  traitements  sont 
suivis  d'une  élévation  de  la  tension  artérielle  et  de  l’indice  oscillomé- 
trique,  ainsi  que  d’une  modilication  analogue  de  la  réaction  à  l’hista¬ 
mine. 

Faut-il  admettre  alors  que  l’irradiation  agit  sur  l’hypophyse  ou  sur  les 
noyaux  tubériens  d'innervalion  hypophysaire  ? 


Nous  ne  le  [)ensons  pas.  En  ell’et,  riiypophyscctomie  totale,  mênie 
(|uand  elle  s’accompagne  d'une  lésion  infundibulaire,  n’entraîne  jaiiia'® 
de  troubles  vasculaires  aussi  prononcés  et  durables  (|ue  certaines 
lésions  diencéphaliques.’  Le  centre  vaso  moteur  lésé  dans  cette  interven' 
lion  est  situé  dans  les  parties  toutes  postérieures  de  l'hypothalainus. 

Ces  considérations  montrent  qu’il  faut  interpréter  avec  prudence  l®* 
analogies  entre  les  effets  obtenus  par  une  lésion  des  centres  végétatifs 
ceux  qu’entraîne  l’Administration  d’un  extrait  glandulaire.  Ainsi  l’efle^ 
vasculaire  de  l’extrait  de  posthypophyse  est  remar(|uable.  (Cependant  ni 
conception  tuhéro-hypophysairc,  d’après  laquelle  le  tuber  cinereiim  ncst 
que  le  centre  cxcito-sécrétoire  de  l’hypophyse  intermédio-postérieure  ps® 
])lus  que  celle  de  la  neurocrinie  ne  sauraient  expliquer  les  troubles 
vasculaires  consécutifs  à  une  lésion  de  l’hypothalamus  postérieur. 
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Conclusions.  — L’élude  des  fondions  vaso-inolrices  faite  par  différentes 
•néthodes,  chez  d  malades  présentant,  à  la  suite  de  traumatismes,  des  lé¬ 
sions  de  la  région  diencéphalo-hypophysaire,  a  donné  les  résultats  sui¬ 
vants  : 

1°  L’hÿpcrlemion  arlérielle  a  été  observée  deux  fois  sur  trois.  Dans 
Uindes  cas,  elle  était  dès  le  début  de  :  Mx20etMn  11  ;  dans  les  autres  de 
17  et  Mn  10  quatre  mois  et  de  Mx  20  et  Mn  10  quatorze  mois  après 
1  accident.  Une  lésion  de  la  région  diencépbalo-hypophysaire  peut  donc 
entraîner  de  l’iiyperlension  artérielle. 

2®  L’indice  oscilloméliiqne  était  élevé  chez  deux  de  nos  malades.  Ce 
fait  s'oppose  aux  constatations  expérimentales  de  Karplus  et  Kreidl  qui 
nnt  noté,  après  lésion  de  la  région  hypothalamique,  de  la  vaso-constric- 
tion  généralisée.  Cependant  Speransky  et  nous-même  avons  oliservé  après 
lésion  de  l’hypothal  amus,  des  hémorragies  viscérales  avec  vaso-dilata¬ 
tion. 

3°  Les  épreuves  des  b(dns  chaud  et  froid,  chez  3  malades,  montrent  une 
hyperré  activité  vaso  motrice  au  membre  exploré.  De  plus,  les  membres 
non  soumis  aux  bains  froid  et  chaud  réagissent  toujours  par  une  vaso-di¬ 
latation  artérielle  intense.  On  est  donc  autorisé  à  admettre  que  les  bains 
peuvent  créer  des  réflexes  vaso-moteurs  à  long  trajet  et  dont  le  centre  est 
situé  dans  l’hypothalamus. 

4°  L'adrénaline,  en  injection  intraveineuse,  chez  2  sujets,  a  provo¬ 
que  une  élévation  de  la  tension  artérielle  et  de  l’indice  oscillométrique 
(réaction  vagotonique),  tout  en  déterminant  une  vaso-constriction  des 
''aisseaux  cutanés. 

.  5°  L'extrait  poslhgpopligsaire,  en  injection  intraveineuse,  a  eu  le  même 
uffet  sur  la  tension  artérielle  et  l'indice  oscillométrique. 

6®  L’irradiation  de  la  région  dicncéphalo  hypophysaire  a  été  suivie 
^Salement  après  chaque  séance  d'une  dose  de  1 .000  R,  d’une  élévation 
ue  la  tension  artérielle  et  de  l’indice  oscillométrique. 

L’injection  intraveineuse  d’extrait  posthypophysaire  (1/2  lobe)  a 
^utraîné  chez  2  sujets  normaux  témoins  une  diminution  de  l’érythème 
at  de  la  boule  d’œdème  hislaminique  avec  résorption  plus  rapide  de  l’œ- 
Uème. 


Chez  un  de  nos  malades  nous  avons  observé,  à  la  suite  du  même  traite- 
*Uent,  une  modification  des  réactions  hislamini(|ues,  différentes  à  droite 
à  gauche. 

Cette  différence  peut  cire  attribuée,  croyoïi'S-nous,  à  rexislcnce  d’une 
^'ïcienne  fracture  au  niveau  du  membre  supérieur  droit.  Les  modifications 
^  ®  l  intensité  de  la  boule  d’œdème  et  de  la  vitesse  de  résorption,  après 
•'éjection  d’extrait  ppsthypophysaire,  sont  indépendantes  des  variations 
O  t  ci  ces  CO  n  CO  m  i  la  n  te  s . 

C extrait  posthypo|)hysaire  n’agit  donc  pas  uniquement,  par  action 
^®so-motrice,  sur  le  métabolisme  tissulaire  de  l’eau. 

^  L’irradiation  de  la  région  diencéphalo-hgpophgsaire  a  été  suivie 
diminution  de  rœdème  hislaminique  et  d’une  accélération  de  la  vi- 
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U'sso  de  résorption.  Cet  elTet  est  donc  compnral)le  à  celui  obtenu  i)ar  in¬ 
jection  d’extrait  posthypophysairc  H ;2  lobe)  au  niveau  du  membre  supé¬ 
rieur  droit.  I/irradiation  ne  donne  pas,  comme  l’extrait  postliypopbysaire» 
l’asymétrie  des  réactions  liistaminiques. 

9»  Mali^ré  l'analogie  entre  les  elTels  vaso-moteurs  de  l’injection 
d'extrait  postli3'pophysaire  et  de  l’irradiation,  cclle-ci  n'agil i>as  —  croyons- 
nous  —  sur  riiijpophijse  ni  sur  les  ceuires  lubériens  d'inucrvalion  hypo¬ 
physaire.  L’expérimentation  a  montré,  en  eiïct,  que  1  hypophysectomie 
totale,  même  associée  à  une  lésion  de  rinfundibulum,  ne  donne  pas  lieu  aux 
troubles  vaso-moteurs  considérables  qu’entraîne  une  lésion  de  la  région 
postérieure  de  rhypolhalannis. 

Troubles  végétatifs  abdominaux  consécutifs  à  la  section  médul¬ 
laire  combinée  à  la  gastroentérostomie  et  à  l'injection  intra¬ 
veineuse  de  carmin  lithiné  (Ulcérations  peptiques,  troubles 
vaso-moteurs  et  entéromoteurs),  par  MM.  (1.  Itoussv  iL  M. 
MoSINUIOlt. 

Les  traumatismes  de  la  moelle  s’accompagnent  fré([iiemincnt  de  troubles 
végétatifs  abdominaux  caractérisés  nolamment  par  de  la  congestion  et  de 
l’atonie  intestinale.  Ces  troubles  ont  été  décrits,  durant  la  guerre,  p^'^ 
MM.  (’niillain  et  Barré,  sous  le  nom  de  «  syndrome  ])éritonéal  ».  Ils  ont 
été  également  observés  parMarburg  et  Ran/.i  ;  Cassirer  ;  ’l'ixier;  Marnant» 
Cornil  et  Mosinger  ;  Cornil  et  Beau. 

Nous  avons  tenté  de.  réaliser  expérimentalement  chez  l’animal  des 
troubles  viscéraux  végétatifs  analogues  à  ceux  observés  chez  l’homme. 

Dans  une  première  série  d’expériences,  nous  avons  pratiqué  chez  le 
rat,  le  cobaye  et  le  chien,  des  sections  médullaires  à  dill’érentes 
hauteurs  sans  pouvoir  obtenir  de  syndrome  abdominal  aigi'i. 

Dans  une  2'  série  d'expériences,  nous  avons  procédé  différemment,  et 
cela  à  la  suite  d’un  cas  d’ileus  postopératoire  observé  fortuitement  avec 
le  D*'  Chastenet  de  Gery  chez  une  malade  atteinte  de  syringomyéhe, 
Cette  observation,  que  nous  rajiporterons  également  ici,  présente  une 
valeur  quasi  expérimentale.  Elle  met  en  effet  en  évidence,  non  seulement 
l’intervention  des  centres  nerveux  dans  le  mécanisme  de  l’ileus  post¬ 
opératoire,  mais  encore  le  rôle  possible  d’une  épine  périphérique  dans 
les  syndromes  viscéraux  consécutifs  aux  lésions  médullaires, 

A  l’appui  de  cette  observation,  nous  avons  pratiqué  chez  le  chien  des 
sections  médullaires  associées  à  une  intervention  opératoire  abdominale' 
une  gastro-entérostomie.  En  outre,  et  afin  de  pouvoir  constater  l’existence 
de  troubles  vaso-moteurs  et  exsudatifs  précoces,  nous  avons  pratiqué, 
chez  nos  animaux,  des  injections  intraveineuses  de  carmin  lithiné  à  5  /o- 

Chez  1  rhkMis,  sans  anesthésie  (générale  au  chloralose,  on  praliiiuc  la  section  de  la 
moelle  an  nivean'ile  1)  â,  puis  ou  l'ait  une  f,'astn)entéro.sLoinie  à  l.ouclie  large,  en  m® 
temps  (|u’une  injection  intra\einouse  de  carmin  lithiné.  de  ces  animaux  sur  4  o 
été  opérés  après  un  jeûne  <Ie  4d  lieurcs,  le  1»  en  |)leinc  jiériode  digestive. 
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î^o  pi'i'iiiier  (/liieii  nsi  nioi'l  tlo  cIkio  oiioriitoirfi,  12  licures  apr'os  l'inlervenUon.  Celle 
niorl  nous  semble  iliie  n  la  dose  excessive  de  earmiii  lilhiiié  iiijeolée  ehez  eel  animal. 
•I  n’y  avuil  pas  leaee  d’alonie  inleslinale. 

t.hez  un  second  ehien,  ayant  re.i,;u  5  e.me.  de  earmin  lilhiné  à  b  lu  mort  survient 
W  heures  après  la  ilouble  inlerxenlion  (seelinn  de  la  moelle  et  fcaslroenléroslomic).  A 
'’i'ulopsie  on  ne  noie  pas  d'alonie  intestinale.  La  zone  ipii  limite  la  bouche  gaslro-inles- 
linale  est  nmpre,  foncé,  sur  une  étendue  de  I  cm.  pour  l'intestin  et  de  0,0  cm.  pour  l'es- 
lomac  ;  la  roiiffcur  intéresse  toute  1  epaissinii’  de  la  paroi.  Car  ailleurs,  l’intestin  est  d’un 
■nuge  moins  foncé  sur  mut  loiifrumir  <le  S  cm.  environ  :  au  niveau  de  la  inu(pieuse,  on 
npere,oit  des  zones  ec,cbymoli(pies  foncées,  avec  déjà  un  début  d’ulcération.  Le  foie  est 
nettement  conpo'slif.  L(^  poumon  frauche  est  de  teinte  plus  foncée  ipie  le  droit. 

Un  troisième  ebien  ayant  subi  li's  2  mêmes  interventions,  est  tué  au  bout  de  48  heures; 
I*ns  d’aloine  intestinale  apparente.  On  remariiue  le  même  aspect  congestif  autour 
la  bouclai  gastro-intestinale,  avec  présence  de  zones  foncées  très  nettes,  mais  sans 
ulcération. 

Un  (|ualrième,  chien  est  opéré  2  heures  après  son  repas.  .\u  cours  de  l'intervention 
“n  procède  à  rattoueliement  jilusienrs  fois  répété  du  ])éritoine  par  de  la  teinture  d’iode, 
-animal  est  trouvé  mort  le  lendemain  matin,  le  ventre  fortement  distendu.  A  l’au- 
npsie,  on  note  des  réaeti(ins  péritonéales  adhésives,  localisées  en  certains  points,  mais 
l'as  trace  d’épanchement  lirpiide  péritonéal.  La  zone  de  la  bouche  gastro-intestinale 
œdématiée,  rougiî  foncé,  et  il  existe  i)lusieurs  petites  ulcérations  intestinales.  Les 
uoreiils  segments  de.  l’intestin  grêle  sont  dilatés,  congestionnés.  Le  foie  est  fortement 
''angstit.  L(w  poumons  sont  do  teird,e  rose.  Le  roiur  n'est  pas  dilaté.  L’estomac  contient 
'*«8  résidus  alimentaires  et  une  notahie  .pianlité  de  liipiide  acide. 


t-n  conséquence,  la  gastro-cnlérosloniie  pratiquée  chez  15  chiens  à  jeun 
•lyant  subi  au  préalable  et  sous  anesthésie  au  chloralose,  une  section  mé- 
iillaire,  n’a  pas  entraîné  d’atonie  gastro-intestinale. 

L  un  de  ces  animaux  est  mort  de  choc  postopératoire.  Les  autres  ont 
Pi’ésenté  des  troubles  vaso-moteurs  au  niveau  du  foie  et  des  poumons, 
œdème  prononcé  au  niveau  de  la  bouche  anastomotique  gastro- 
'^lestinale  et  de  petites  ulcérations  au  niveau  de  l’intestin. 

Un  autre  chien  ayant  subi  la  même  intervention,  en  période  digestive,  a 
Pï'ésenté  un  syndrome  d’atonie  postopératoire  intéressant  l'estomac  et  le 
Srêle,  avec  ulcérations  et  hypersécrétions  gastriques.  Cette  atonie  n’est  pas 
®  à  une  lésion  infectieuse  péritonéale. 

^  première  vue,  ce  résultat  paraît  paradoxal,  car  l’inhibition  des  centres 
^yiîipathiques  médullaires  semble  devoir  entraîner  une  prédominance  du 
vagal.  Il  est  vrai  que  l’hypersécrétion  gastrique  peut  être  inter- 
P^étée  Comme  un  phénomène  de  parasympathicotonie  ;  mais  l’hyperto* 
'**^*té  gastro-intestinale  que  l'on  devrait  alors  observer,  est  remplacée 
de  l’atonie.  Celle-ci,  croyons-nous,  est  un  phénomène  secondaire  à 
spasme  préalable,  bien  (pie  nous  ne  l’ayons  pas  constaté,  dans  le  cas 
Uculier,  à  l’autopsie.  L’absence  d’atonie  au  niveau  du  gros  intestin 
‘J'de,  d’ailleurs,  en  faveur  de  cette  hypothèse, 
n  termes  de  conclusion,  nous  disons  que.  dans  nos  expériences  : 

■  La  section  médullaire  simple  n’a  pas  entraîné  le  syndrome  d’atonie 
j^l^^uiale  fréquemment  noté  en  clinique,  après  les  traumatismes  mê- 

U  épine  «  irritative  »  constituée  par  une  gastro-entérostomie  chez  le 
•*®VUe  NEUnoLOGUJUE.  —  T.  I,  N"  2,  l'ÉVRIEn  1932.  U.) 
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chien  à  moelle  sectionnée,  n’est  pas  toujours  suffisante  pour  déclencher 
l'atonie  intestinale.  Dans  les  iiiénies  conditions,  nous  avons  relevé  deux 
fois  sur  trois  des  ulcérations  gastro-intestinales  et  une  congestion  viscé¬ 
rale  prononcée. 

3°  Un  syndrome  d'atonie  est  apparu  chez  un  chien  opéré  en  période 
digestive,  il  présentait  en  outre  de  l’hyjjersécrétion  gastrique  et  des 
ulcératious  intestinales.  Il  semble  donc  que  l’état  physiologique  antérieur 
joue  un  rôle  dans  le  déterminisme  du  syndrome  abdominal  consécutif 
aux  sections  médullaires. 

4“  Dans  le  syndrome  provoqué  par  l’iléus,  il  faut  tenir  compte,  croyons- 
nous,  de  trois  facteurs  :  a)  de  l’état  des  centres  nerveux  ;  b)  des  facteurs 
d’excitation  périphérique,  et  c)  de  l’état  physiologique  local  antérieur. 

5°  La  méthode  de  la  coloration  vitale  peut  donner  des  renseignements 
utiles  dans  l’étude  des  ulcérations  peptiques.  Elle  [lermet  de  déceler  des 
troubles  vasculaires  minimes  (jui,  dans  nos  expériences,  ont  précédé  1® 
stade  d’ulcération  constituée. 

Sur  les  troubles  vaso-moteurs  du  syndrome  thalamique.  Action  de 
l’adrénaline,  de  la  diélectrolyse  transcérébrale  médiane,  puis  de 
la  sympathectomie  péri-îémorale  du  côté  douloureux  dans  uU 
cas  de  syndrome  thalamique  du  type  hémialgique  pur, 

M.  L.  (’.ÜUNIL  cl  M.  WoSINliKR. 

La  vaso-asymétrie  observée  dans  certains  syndromes  thalamiques  a  fad 
l’objet  de  nombreuses  recherches  publiées  ici  même  depuis  1S)Ü8  oh 
Roussy  insistait  pour  la  première  fois  sur  sa  présence. 

-  La  meme  année,  Clovis  Vincent  rapporte  un  cas  de  syndrome  thala 
inique  avec  troubles  cérébelleux  et  pyramidaux  dans  lequel  existait  «ne 
inégalité  vaso-motrice  du  côté  malade  par  rapport  au  côté  sain. 

Notons  ensuite  l'observation  rapportée  par  Modonesi  en  1914  :  tumcuf 
intéressant  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  couche  optique  et  qui  avait  dé 
terminé  un  syndrome  d’excitation  du  sympathique  cervical  du  côtéoppo*®' 
En  1921,  G.  lloussy  et  L.  Cornil  relèvent  des  troubles  sympathique® 
marqués  dans  deux  cas  de  syndrome  thalamique  avec  association  motrice 
réalisant  la  forme  thalamo-strice.  Dans  le  premier  cas,  il  y  avait  hypothef 

mie,  hypertension,  diminutionde  l’indice  oscillométriqueet  atrophie  mU® 

culairc.  Dans  le  second,  rhypothermic  était  associée  à  une  exagération 
l’indice  oscillométrique. 

Simultanément,  Boutticr  et  Mathieu  (1921)  notent  également  dans  1® 
lésions  do  la  couche  optique,  des  troubles  vaso-moteurs  caractérisés 
des  modilications  de  1  indice  oscillométrique. 

Enfin,  dans  un  cas  d'hémorragie  du  thalamus  avec  hémiplégie,  Lhef^ 
milte  et  Fumet  (1921)  observent  des  troubles  vaso  moteurs  avec  hyP®*^ . 
thermie. 

Périsson,  dans  sa  thèse  particulièrement  documentée  (1925),  affirme 
son  côté  qu  il  n'existc  dans  le  syndrome  thalamique  de  troubles  syinp^ 
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chiques  précoces  et  intenses  que  lors  d’une  lésion  pyramidale  surajoutée. 
*Jans  ses  observations  de  syndrome  thalamique  pur,  Périsson  relève 
tout  au  plus  de  l’hypothermie  tardive  localisée  à  l’extrémité  du  membre 
supérieur  ou  au  pied.  Il  en  conclut  qu’à  part  ces  légères  modifications, 
os  troubles  vaso-moteurs  font  défaut  dans  le  syndrome  thalamique  pur. 
Cependant,  en  1929.  nous  avons  rapporté,  avec  A.  Hamant,  un  syn- 
rome  thalamique  du  type  hémialgique  déciit  par  Lhermitte  et  Fumet 
uns  lequel  il  existait,  du  côté  malade,  des  troubles  vaso-moteurs  notables. 
L>un  de  nous  (L.  Cornil)  avec  Lhermitte  a  insisté  à  nouveau  sur  les 
troubles  vaso-moteurs  de  ce  syndrome  thalamique  spécial  et,  récemment, 
uvec  son  élève  J.  Thomas  (Thèse  de  Nancy,  1930),  montré  que  sous  l’in- 
uence  de  la  douleur  provoquée,  deux  sujets  atteints  de  syndrome  thala- 
^ique  du  type  hémialgique  pur  présentaient  une  élévation  du  tracé  plé- 
ysmographique,  témoignant  d’une  vaso-dilatation  d’autant  plus  intense 
4ne  la  douleur  était  plus  violente.  Ces  constatations  contrastent  d’ailleurs 
ans  nos  cas  avec  les  résultats  obtenus  chez  les  sujets  normaux,  en  état 
®  vaso-constriction. 


C  est  chez  l’un  de  ces  derniers  malades,  dont  nous  avons  complété  l’ob- 
^arvation  depuis,  nous  avons  cru  devoir  reprendre  l’étude  des  manifesta- 
j°”®''aso-motrices,  à  propos  de  plusieurs  faits  non  encore  décrits,  à  savoir  : 
^  existence  de  troubles  ixiso-moleitrs  oiscêraux,2°les  caraclùres  particuliers 
^  e  résultats  obtenus  par  certaines  épreuves  pharmacodynamiques  cl  physio- 
'^giques,  30  les  effets  remarquables  de  la  diélcctrolyse.  transcérébrale  médiane 
frontale)  qu’il  nous  a  été  donné  de  constater,  dès  février  1930, 
‘es  effets  non  moins  remarquables  et  inattendus  consécutifs  à  la  sympathec- 
‘e  périfémorale  que  nous  avions  pratiquée  dans  l’espoir  d’obtenir  une 
fission  des  phénomènes  douloureux. 

'  oici  l’observation  de  ce  malade  : 


L  (Irux  mois  plus  lard  il 
jusqu’en  juin  192: 


jj^^asEnvATioN.  —  M.  D...,  âgé  do  ans,  fauteur,  est  porteur  d’un  rliinopliyma  bien 
g  témoin  d’un  degré  d’éthylisme  assez  avancé.  Hien  d’autre  à  retenir  dans  ses 

cédents,  si  ce  n’est  une  fracture  de  la  jambe  gauche  consécutive  à  une  chute  de 
pyclette,  le  7  décembre  1927,  et  dont  il  faut  tenir  compte  dans  l’étude  de  la  vaso-mo- 

Wicité. 

Histoire  de  lu  maladie.  --  Le  14  août  1921),  après  qmdques  sensations  vertigineuses 
^^®hionitoiros,  M.  D.  fait  un  ictus  avec  coma  consécutif  de  huit  jours,  hémiplégie  droite 
pi.^P^^sie.  A  ce  moment,  le  malade  ne  souffrait  d’aucune  douleur  dans  le  cùté  hémi- 
Pou  motilité  et  la  parole  ont  été  récupérées  ra)i 
p^ait  reprendo!  ses  fonctions  de  facteui’  rural  (pi’il 
Ijj  partant,  en  avril  1928,  <lébutent  des  i)hénoménes  douloureux  intéressant  d’abord 
la  r  P*ué  droit,  puis  la  jambe,  ensuite  la  cuisse,  la  région  thoraco-abdominale, 

et  membre  supérieur,  jiuis  l’extrémité  distale  du  membre  supérieur  droit, 

toute  riiémiface  droite.  Kn  huit  jours,  le  syndrome  hénnalgique  droit  était 

^^Sensibiuu  suhjeelive. 

lajg  ‘^ouà’ur.v  .spo/ifonéra  sont  continues  avec  exacerbations  i)aroxystiqucs.  Le  ma- 
CQ,  .  ant  au  repos,  les  crises  surviennent  le  plus  souvent  l’après-midi,  parfois  la  nuit, 
ttijjjj  ahant  tout  sommeil.  Les  crises  n’ont  aueuu  raïqjort  avec  la  diges  lion.  Les  jihéinj- 
ialij **1  *^*mloureux  su  localisent  de  préférence  à  la  région  thoraco-abdominale  iiostéro- 
*  au  conduit  auditif  externe.  Leurs  caractères  sont  e.xtrèmemenl  variés.  Ce 


SOCIÉni  hh  Slii'HDI.OGIli  DE  PAHIS 


SÉANCE  DU  4  FÉVETEIt  1932 


293 


Au  moinhre  iiifi-riour  droil.,  rélùvalion  do  Mx.  et  do  I.  O.  est  bien  plus  onnsidoniblo 
(I.  O.  -  -  7).  Dune,  rmclinn  umiili<il(ini(iiH’  ii  prédomiiiKnrc  raf/olnniiiiie  (lifî.  2). 

•’>"  ('.liez  00  maliidc,  nous  avons  prati(|uo  on  l'ovrior  193(1  do  lu  (liidi'clrnljis'e  nréliralc 
oulcifiiw,  soiinoos  de  2(1  minutes  ;  \’  ^  2.9  ;  Y  13  inni.  pi'uli(|noo  iivoo  une  olootroilo 
ffuntalo  et  uiio  oocipitalo  dans  l'intention  d'attonuoo  les  donleni'S.  Nous  avons  pu 
observer,  alors  an  cours  dos  séances,  rel'l'el  reno,ir(|ualile  de  la  diéleotrolyso  sur  la  vaso- 
(Hotrioité.  I.a  lis((re  3  montre  :i  la  Kl''  ininnto  do  la  diéleoirolyse  ipa'  la  tension  s'est 


***^*l(Lat,f)nj|  oseilIoniétri(iu(*s'"|)i’0(lailcs  A)  jivniO  l'iiijoction  criulrénîilini'  lïi  14  minutes  .spr  s  l'injeutiop. 


<^levée 


'■('nt  i\ 


t-rès  notablement  et  I.  O.  dit  / 


à  droite.  I.e  résultat  est  loni  aussi  imiior- 

^  Sauche  (fif;.  4.). 

to  °  *****  **^*'**^  "  ^  montre  au  membn!  intérieur  droit  une  réaction  ampbo- 

'"'tue  avec  pAlour  centrale,  routeur  dil'fuse,  entourée  de  taches  anémii|ues  et  érytlié- 
,lf  multiples.  La  réaction  est  moins  violente  à  };auche.  I.e  malade  |)résente  un 

^  '■'noÿrup/,,-,,,,,,  lies  plus  nets.  A  la  pointe  mousse  comme  à  la  pointe  iicoréo,  un  fait 
^  1  arallre  tme  raie  rnuyn'  do  (i  à  7  cm,  avec  boursnnriiire  nrticaricnne  (|ui  persistent 
io  demi-heure.  • 


Mas  (p„ 

au  calcium  l  a  inverse, 
ba  perception  doiiloureiiso  déterminait 
««moyriip/,,-,,,,,,  ((Jornil  et  Thomas). 

'■«ufi/cs  viscéraux.  —  Constipation  inlens 


lu  Ifipr  l'nnuloniipic.  La  diéleetndyse  transcéré- 
e  éléïKilivn  (ininpUUulc  <U'  lu  rniirhi’  plé- 
vec  iiériodcs  diarrliéiipies. 


sonn'rrÉ  dk  Nnnnor.nnrE  nn  paris 


n  malade  <!'*’ 
oalhectom'l 


e  que  la  vas»' 
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constriclion  oons6culiv(!  au  bain  froid  causait  de  violentes  douleurs,  contrairement 
ù  la  vaso-dilatation  provoquée  ([uc  u’accompasnait  aucun  pliénomène  subjectif. 

Anestliésie  au  cbloroformo.  La  fémorale  avait  un  aspect  alliéromateux  et  ne  présem 
tait,  après  décortication,  <pi  un  spasme  local  peu  marqué.  Cette  constatation  rendait 
imprévisible  le  résultat  de  riut(!rs’enLion.  1,’état  temporaire  de  vaso-eonstriction  (pii 
suit  toute  sympathectomie,  fut  caractérisé  par  nue  diminution  Irèsléirère  de  l’indice 

oscillometrique. 

Une  heure  après  l’intervention,  cet  indice,  est  nul  au  membre  opéré,  il  est  de  1  au 
membre  inférieur  qauclio. 

Le  2'  jour,  I.  O.  —  1  aux  deux  membres  inférieurs.  Au  membre  supérieur  droit 
L  O.  -  2.  Au  membre  siipfirieur  gauebe  I.  O.  —  4,5. 

Le  test  è  l’adrénaline  produit  au  membre  supérieur  opéré,  comme  nu  membre  opposé. 
Une  tache  anémique  très  étendue,  avec  horripilation  locale  sans  rougeur  périphérique. 
A  la  pointe  mousse,  on  obtient  une  raie  blanche  fugace.  11  y  a  en  outre  hypothermie 
nette  avec  prdeur  du  membre. 


Le  malade  ressent  dans  la  moitié  droite  du  corps  des  douleurs  atroces  à  caractère,  sym¬ 
pathique  net.  L’application  d’un  linge  imbibé  d’eau  froide  sur  l’im  des  membres  infé- 
l’murs  provoque  des  deux  côtés  la  disparition  totale  de  I.  O.  L’application  dubrassard  à 
Sauche  déclenche  le  même  effacement  à  droite,  de  sorte  qu’on  peut  se  demander  si  la 
•disparition  de  I.  O  fi  droite  n’est  pas  due.  à  l’application  même  du  brassard. 

Le  10»  jour  on  trouve  (fig.  5.)  : 

Au  membre  supérieur  gauche  Mx  =  10,  Mn  -p  11,  1.  O.  5  ;  \ 

Au  membre  inférieur  gauche  Mx  -  17,  .Mn  11,  1.  O.  --  .'1,5. 

Au  membre  supi-rieur  droit  Mx  ^  15,  Mu  =  1  1,  1.  O.  5,5. 

Au  membre  inférieur  droit  Mx  I  I,  Mu  11,1.  O.  -  2,5. 

Jusqu’é  la  sortie  du  malade,  .'1  semaines  après  l’opération,  T.  O.  est  resté  abaissé  au 
•hembre  inférieur  opéré. 

Le  lest  à  l’adrénaline  ne  s’était  ])as  modilié.  L’injection  intramusculaire  do  2  cc. 

acétylcholine  Hoche  (10  centigrammes)  augmente  les  phénomènes  douloureux  déjà 
•^ansidérablemcnt  accentiios  par  la  sympathectomie. 

résumé,  cette  observation  nous  paraît  devoir  comporter  plusieurs 
ddonsidérations  originales  que  nous  résumerons  ainsi  : 

1°  Les  bains  délerminenl  des  réaclions  contralatérales  marquées  avec  cette 
P^i'ticularité  :  pratiqués  au  membre  inférieur  gauche,  le  bain  chaud  tout  aussi 


/>/•;  PMirs 


bien  que  le.  bain  froid  sont  loujotirs  siiinis  de  vaso-dilalalion  du  membre  infé¬ 
rieur  droit  malade.  .  \u  conlruire,  le  bain  chaud  ain.d  que  le  bain  froid  du  rôle 
droit  déterminent  constamment  de  la  uaso-coust'  ictiou  à  (jaucUe  (ancienne 
l'ractiire). 

Ces  faits  plaident  donc  contre  la  conception  d’aprùs  laquelle  les  réac¬ 
tions  vaso-motrices  contralatérales  seraient  dues  à  la  propagation  à  l’aorte 
des  réactions  du  côté  exploré.  On  devrait  s’attendre,  en  effet,  si  cette 
hypothèse  était  exacte,  à  ce  que  la  vaso  conslriction,  par  exemple,  consé¬ 
cutive  au  bain  froid  d’un  côté,  se  manifeste  également  du  côté  opposé. 
Or,  c’est  une  vaso-dilatation  (ju’on  y  observe.  Il  semble  impossible  cepen¬ 
dant  de  dire  s’il  s’agit  de  réllexes  extramédullaires  ou  médullaires. 

2^  L'injection  intraveineuse  d'adrénaline  <'i  la  dose  de  un  milligr.  donne  //Vu 
à  de  la  vaso-dilalalion  avec  élévation  de.  Mx.  Mn,  de  la  tension  dgnamiqii^ 
mogenne  et  de  l'indice  oscillographique.  Sans  doute  peut-on  considérer 
la  lésion  diencépbali(|ue  comme  responsable  de  ce  phénomène. 

La  diélectrolgse  Iransdiencéphalique  a  entraîné  de  fortes  réactions  vaso¬ 
motrices  bilatérales  tandis  que  la  diélectrolgse  Iranscorticale  unilatérale,  prodiid 
des  modifications  vaso  motrices  prédominant  au  cô/é  opyjo.sd  (Hourguignon)- 
Ce  fait  plaide,  pensons-nous,  en  faveur  de  l’existence  d’un  centre  vaso¬ 
moteur  diencéphalique. 

4«  L’exacerbation  des  douleurs,  après  sympathectomie,  semble  due  à 
la  vaso  constriction  intense  survenue  à  la  suite  de  cette  intervention- 
s’est  établi  probablement  un  cercle  vicieux  ;  la  douleur  déclenche 
trouble  vaso-moteur  qui  lui-même  exacerbe  le  trouble  sensitif.  Nous  signa' 
lerons  également  que  l’acétylébaline,  sans  effet  sensitif  avant  l’opéra¬ 
tion,  à  des  douleurs  après  sympathectomie. 

5®  Les  résultats  de  la  sgmpalheclomie  qui  jusqu'ici  n  avait  jamais  été  p''^' 
tiquée  dans  des  conditions  analogues,  nous  semblent  d'un  intérêt  réel  au  poinl 
de  vue  doctrinal.  En  effet,  la  vaso-constriction  intense  et  durable  consécu¬ 
tive  à  cette  intervention  pourrait  être  attribuée, semble-t-il, àl’existence  de 
la  lésion  centrale  diencéphalique,  (^ette  observation  appuie  d’ailleurs  h' 
conception  de  Leriche  d’après  laquelle  la  sympathectomie  déclenche  des 
réflexes  à  long  trajet  Elle  semble  montrer,  d’autre  part,  que  la  réponse  est 
variable  suivant  l’état  physiologique  des  centres  névraxiques. 

L’ensemble  de  ces  faits  permet-il  de  conclure  que  le  thalamus  possède 
centre  vaso-moteur  ? 

Certaines  expériences  sembleraient  évidemment  plaider  en  faveur  d’une 
telle  conception.  On  sait  que  dans  des  travaux  classiques,  Hechterev  u 
montré  que  l’excitation  des  parties  antérieures  et  postérieures  du  thalanius 
est  suivie  d’une  élévation  de  la  tension  artérielle  persistant  même  après 
extirpation  des  zones  motrices  du  cortex. 

A  ces  faits  on  peut  cependant  objecter  que  le  thalamus  n’est  peut-être 

qu’un  centre  d’association  relié  à  un  centre  vaso-moteur  extraoptique- 

Ainsi  la  douleur  déclencherait  l’intervention  associative  du  thalamus  pu>’ 
l’intermédiaire  des  faisceaux  sensitifs  ([ui  s’y  terminent. 

Dans  un  ordre  d’idées  inverse,  se  basant  sur  le  fait  ([ue  dans  certain* 
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syndromes  thalamiqiies,  les  troubles  végétatifs  font  défaut,  Périsson  nie 
toute  participation  du  thalamus  dans  la  fonction  de  la  vaso-régulalion. 

A  cet  argument  il  est  permis  d'opposer  d’abord  que  la  lésion  d'un  centre 
sympathique  associatif  n  entraîne  pas  forcément  des  troubles  végétatifs. 

plus,  il  n’est  pas  exclu,  que  d  autres  méthodes  d'exploration  eussent 
décelé  des  troubles  de  la  fonction  vaso-motrice.  Ainsi  la  douleur  eût 
peut-être  dénoté  chez  ces  malades  une  réponse  pléthysmographique 
•normale,  ainsi  que  l'a  couiirmé  notre  élève  Thomas. 

Faut-il  alors  admettre  que  la  corps  slrià  doil  être  considère  comme  le 
centre  vaso-moteur  responsable  des  troubles  relevés  dans  le  syndrome 
thalamique,  et  que  les  troubles  sympathiques,  dans  l’hémiplégie,  seraient 
dns  ù  la  libération  de  ce  centre  par  atteinte  du  centre  cortical  ou  section 
des  fibres  cortico-striées. 


A  ce  sujet,  tout  récemment,  Oberlinget  Kallo  ont  constaté  que  la  ther- 
•l’ocautérisation  des  noyaux  gris  centraux  donne  lieu,  chez  le.  chien,  à  des 
h'oubles  angioneurotiques  viscéraux  mortels.  Les  auteurs  concluent  à  une 
intervention  directe  ou  indirecte  des  noyaux  gris  centraux,  principale- 
'"Put  des  noyaux  striés,  dans  le  mécanisme  régulateur  du  tonus  vascu¬ 
laire. 

^^n  peut  cependant  admettre  comme  pour  le  thalamus  que  le  corps 
strié  joue  également  un  simple  rôle  associatif  par  rapport  aux  centres 
Vaso-moteurs  sous  thalamiques. 

Parmi  ceux-ci,  les  recherches  modernes  mettent  en  évidence,  d’une  part, 
PS  centres  bulbaires,  d’autre  parties  centres  de  l’hypothalamus. 

Fn  particulier,  Hermann,  Malméjac  et  Jourdan  obtiennent  des  poussées 
‘hypertension  par  embolie  bulbaire  pratiquée  sur  le  chien  décérébré. 
"Plon  St.  de  Sèze,  l’embolie  bulbaire  explique,  dans  la  grande  majorité 
PS  cas,  l’hypertension  des  hémiplégiques.  Cet  auteur  admet  par  ailleurs 
‘ans  sa  thèse  l’intervention  d’un  réflexe  presseur  dû  à  l’excitation  des 
aprfs  vasculo-sensitifs  au  cours  de  l'oblitération  des  artères  cérébrales. 

Nous  croyons  à  l’imporlancc  considérable  des  centres  vaso-moteurs  de 
^hypothalamus  dont  le  pôle  a  été  mis  en  relief  par  Kari)lus  et  Kreidl, 
-Pschke,  Schrottenbach,  Speransky,  Roussy  et  Mosinger. 

Les  centres  de  riiypothalamus  sont  en  relation  directe  avec  le  cortex, 
®  Ihalaimis,  le  corps  strié  et  les  centres  végétatifs  bulbo-médullaires. 

Toute  lésion  corticale,  thalamique  ou  striée  se  répercuterait  directement 
le  centre  sous-thalamique. 

Quant  aux  efl'ets  vaso-moteurs  de  l’émotion,  de  la  douleur  et  de  toute 
®’‘pitation  sensitive,  ils  seraient  dus  à  l’intervention  des  fibres  thalamo- 


^‘Uis-thalamiques,  responsables  également  de  l’effet  adrénalino  sécréteur. 

, qu’il  en  soit,  l’on  ne  saurait  exclure,  dans  les  cas  de  syndrome 
ulainique  pur  avec  troubles  végétatifs  marqués,  l’existence  d  une  lésion 
"ajoutée  des  centres  vaso-moteurs  sous-thalamiques. 

observation  que  nous  rapportons  pose  à  nouveau  la  question  des 
‘Subies  vaso-régulateurs  d’origine  diencéphalique,  et  c’est  à  ce  titre  que 
avons  cru  devoir  la  signaler. 
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IjG  rythme  et  l'équilibre  psychiques.  Manie  postébrieuse  récidivante, 

par  MM.  GounnoN  et  Tusques, 

A  côté  de  la  «  inaiiie  arrosée  »  où  rintempérance  est  reffel  de  la  psycliose,  il  y  ù  ’'nc 
«  manie  par  arrosapm  »  on  la  psyelinse  est  r(d'l'et  d(^  rinlnmpéranee.  G’est  le  cas  de  cette 
alcoolique  de  .ÙO  ans  qui  depuis  1925  entra  ein(|  fois  à  rinfirmerie  du  dépôt  et  fut  il*' 
ternée  sept  fois. 

Des  caractères  étiolof,dques,  cliniques  et  thérapeidiques  permettent  de  distinguer 
d’une  part  les  manies  dynamiques,  maladies  primitives  du  rylitme  (cause  endogène 
insaisissable,  syndrome  exclusivement  constitué  par  des  signes  d’excitation,  inefüu® 
cité  de  tout  traitement)  et,  d’autre  part,  les  manies  ofl'eclives,  maladies  primitives  de 
l’équilibre  (cause  endogène  saisissable,  syndrome  plus  nu  moins  jiolymorphe,  efilcS 
cité  du  traitement).  U  s'agit  ici  d’une  manie  affecl.ive. 

Délire  de  compensation  de  type  mystique  à  forme  intuitive 
et  pseudohallucinatoire,  jiar  MM.  Glaudi'.  et  l)nnUNi-.\ü. 

Présentation  d’un  homme  de  50  ans  atteint  de[mis  deux  ans  d’une  psychose  pur® 
noïde.  Début  brusque  des  troubles  dans  la  nuit  qui  suivit  la  mort  de  sa  femme.  Evol®' 
tion  du  délire  en  trois  étapes,  intuitive  au  début,  jjuis  avec  éclosion  d’idées  exogènes, 
etd'in  d’hallucinations  jisychiques  sur  un  thème  mystique  assez  pauvre.  Kuphorie  ac 
tuelle,  partiellement  fonction  d’un  affaiblissement  jirogressif.  Au  total,  délire  de  coin* 
peusation  à  début  intuitif,  les  intuitions  pouvant  être  consiilérées  nomme  un  texte^du 
choc  affectif  initial  à  l’origine  du  délire  et  permettant  ainsi  d’une  façon  indirecte  d® 
flrmer  une  base  biologique  à  la  notion  du  délire  de  com|)ensation. 

Paralytique  générale  gravide  traitée  par  la  malaria,  par  MM.  LunoY 
et  Medakovitch. 

Présentation  d’une  paralytiriue  générale  do  34  ans  qui  accoucha  le  10  décembre  deC 
nier  de  son  enfant.  Traitée  depuis  13  ans  pour  sa  syphilis  sans  que  le  traitement  ®* 
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Ronjuré  la  mànin}^oenco|jlialil.c,  ollc  fut  impaliiiliT  on  ootnbre  procédant  et  reçut  11  gr. 
•Je  quinine. 

Idenfant  a  l’air  liien  portant.  Ce  cas,  après  bien  d’autres,  prouve  l’innocuité  de  la 
quinine  cliez  les  femmes  eneeinf.es  dont  elle  ne  précipite  pas  l’accoucliement  et  l’iieu- 
feux  effet  do  l’impaludation  des  femmes  syphilitiques  gravides,  (pu.  e.ommo  eelle-ci, 
nnt  été  réfractaires  au  traitement  cliimico-thérapeutique. 

Syndrome  de  démence  précoce.  Encéphalopathie  de  l’enfance, 
par  MM.  A.  Couiitois  et  .1.  Houel. 

l’résontation  de  trois  malades  ayant  eu,  l’un  un  état  confusionnel,  au  cours  d’une 
hiasloïdite,  les  deux  autres  de.s  convulsions  à  3  et  9  ans,suivies,  dans  un  cas  de  surdité, 
dans  l’autre  de.  strabisme.  Syndrome  de  démence  précoce  entre  20  et  25  ans.  Modifica¬ 
tions  persistantes  du  li(piide  céirhalo-rachidien  (légère  lymphocytose)  dans  deux  cas. 
Les  auteurs  considèrent  le  syndrome  mental  de  l’adolescence  comme  une  séquelle  do 
t  encéphalite  du  jeune  âge. 

Un  cas  de  manie  chroniqize  évoluant  depuis  10  ans  sans  affaiblissement  intel¬ 
lectuel,  par  MM.  T.nnoY,  RuniiNOwiTCii  et  Tiiuli.i'.s, 

Les  auteurs  présentent  une  malade  de  54  ans  qui,  18  mois  après  un  épisode  dépres¬ 
sif  accompagné  d’hallucinations  visuelles  et  auditives,  est  atteinte  d’un  syndrome  ma- 
hia(iue  typi(]ue  avec  logorrhée,  excitation  psycho-motrice,  fuite  des  idées,  etc.,  syndrome 
O'ii  dure  sans  affaiblissement  intellectuel  et  sans  épisodes  dépressifs  depuis  exactement 

Les  auteurs  attireid.  l’attention  sur  deux  iioints  :  1“  la  diffictdté  o(i  l’on  se  trouve  en 
hiedccine  mentale,  (ni  l’absence  de  données  biologiques  différentielles,  de  porter  un  diag- 
hostic  ferme  à  l’éclosion  de  certains  syndromes  mentaux  ;  2°  sur  l’absence  de  cas  simi¬ 
laires  ou  meme  d’éléments  périodiques  minimes  dans  l’ascendance  de  leurs  malades,  ce 
T'i  constitue  un  fait  exceptionnel. 


i  (In  25  janvier  1032, 


^scherches  sur  l’affaiblissement  intellectuel  fondamental  dans  la  démence 
précoce,  jiar  IIkiiyer  et  I.r;  riüii.i,.\NT. 

Observations  do  quatre  malades  atteints  de  démence  précoce  simple  sur  lesquels  l'ap- 
Plication  do  tests  psychologiques  a  permis  de  recueillir  les  conclusions  générales  sui- 
'’antes  :  ho  déficit  intellectuel  fondamental  de  la  démence  précoce  porte  sur  les  tentions 
l’activité  mentale  la  plus  complexe.  Il  s’agit  beaucoup  moins  d’un  abaissement  du 
•"Veau  mental  global  que  d’impuissances  intellectuelles  fondamentales.  Et  les  symptômes 
effectifs,  aussi  bien  que  les  hallucinations  et  les  délires,  ne  sont  que  secondaires  ù  cette 
'•hpuissance  primitive  de  l’intelligence. 

®*'hption  de  zona  au  cours  d’une  paralysie  générale  impaludée,  par  MM,  Laignel- 
Lavastine,  Boquien  et  Puymartin. 


Las  d’un 
janvier 


le  infirmière  de  40  ans  qui,  paralytiqi 
1931.  Des  accès  du  type  tierce  appai 


e  générale  typique,  tut  impaludée  le 
lissent  le  0  février. 
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Le  IH  l'(iVTi('r,  ii|in'’S  le  Iroisirrrid  arci'S,  HiirvieiU.  un  zona  Uiorap,i(|uo  avec  liypoeslliésic 
liKliciiluirc.  I.a  itiiihulc  (Icliiaiili'  iircsciilr  le  mars  un  ielère  l'rane.  lUi  essai  «le  stTum 
aMli|ialui.l('‘eM  ii’ayaiil  pas  ai'i'iM('‘  les  ae(a'‘s,  eeux-ei  siiiil  i'oiip(''S  pai'  l«i  (piiriiiii'.  T. a  inalaiie 
sui'l,  i‘u  avril  lr««s  aiuehuri'e. 

l'.e  cas,  l,r«'‘S  rare,  esl,  à  ra|ipriiclier  île  eeii\  île  Peler  el  Piipeseii  el  iiiiuilri'  ipi’imiiu- 
liiilé  le  P.  (1.  n''ai;il,  vis-à-vis  ilu  virais  ziisli'rien  eimiriie  iiii  siijel.  alleiiil.  île  niéiiingilc 
svpliilil iipie  liaiiale.  Le  ziiiia  esl.  iliiiie.  eoiiiiiie  la  ^iiiiiine.  sii'iie  ilii  reloiir  ili'  la  svpliiü^ 

'  pai'alyliipie  i.  au  type  aller^'iipii’  uiiruial. 

Apparition  de  gommes  de  la  langue  chez  un  paralytique  général  impaludé, 

par  MM.  I.,\ii;m',i.-I. \v \siiNu,  liiiiji'iuN  et  Pu v.m.mciin. 

Olisei'vatiiiii  il'uii  P.  (1.  eliez  ipii  apparut  une  goiuiue  île  la  langue  apia'is  le  second 
aiaa'‘S  tlierniiriue.  <l«M,erunn«'i  par  une  iiupaluilatiini  faite  III  jours  plus  tôt. 

l  ue  seroude  gomme  surviiil  18  jours  plus  taril  et  giu'rit  e.omme  la  prernit're  par  le 
traitenieiit  spijeil'ifpie.  lli's  faits  analogues  déjà  puliliés  par  .Markuszewicz,  .Sehulzc, 
PteilTia-,  Kirehliauiu,  Wagiua-  .lauregg,  l.eroy  et  Meilakowil.eli  sont  eu  faveur  de  l’opi" 
iiion  selon  laipielle  l'impaludal iou  modifie  avant  tout  le  earaetère  réaetiouuel  de  la 
sypliilis  »  paralytiipie  ..  eu  la  faisant  redevenir  nue  syphilis  allergiipie. 

Paul  C.iirunoN. 


Société  de  médecine  légale  de  France 


Si'dnr.e  du  II  jaiim'cr  lll.'i'i 


Discussion  de  la  Communication  de  M.  Marcel  I.Aiîufi.  Traumatism® 
et  Maladie  de  Basedow. 

M.  CuonzoN  estime,  eomme  M.  Lahhé,  qu’il  convient  d’ôtre.  très  circonspect  dans 
l’adoption  du  diagnostic  de  Malailic  de  Hasedow.  Ce  diagnoslic  a  été  trop  souvent  porte 
à  la  h'gère.  I•'.u  ee  qui  eoneeriie  en  jiarticulier  les  cas  de  «cieur  de  guerre  »,  il  faut  noter 
«pi’ils  correspondent  à  des  tachycardies  do  causes  diverses,  parmi  ces  causes,  M.  C-  ® 
eu  l’occasion  de  relever  des  séquelles  d’endocardites  infectieuses  discrètes  passagère' 
ment  influencées  par  les  fatigues  id,  les  émotions. 

Il  existe  ceiiendant  des  cas  ou  le  diagnostic  de  .Maladie  de  Hasedow  peut-i'tre  établi 
de  façon  certaine.  Mais  il  convient,  là  encore,  de  distinguer  'i  points  de  vue  :  le  point  de 
vue  médical  et  le  point  di-  vue  médico-légal.  Du  point  de  vue  nnulieal  pur,  les  cas  de  m®' 
huile  de  Basedow  d’origine  Iraurnaticpie  sont  rarissimes  car  il  est  presipie  impossible  de 
prouver  seientificpiement  le  rôle  joué  par  le  trauma.  .Mais,  du  point  de  vue  médico-lég®*’ 
l((s  exigences  sont  moindres  pour  l’administration  de.  la  preuve.  Il  ne  s’agit  plus  là  d  une 
pri'uve  seieutifiipiement  établie,  mais  d’une  sirrqjle  présomption  médicale.  Et  c’est  en 
sommi'  le  point  de  vue  [iratique  consacré  par  la  jurispriideuei'. 

M.  II.  «’apporte  deux  cas  de  ee  genn«  dans  lescpiels  la  maladie  de  Haseilov  apparut^ 
la  suite  «run  Iraiimatisme  et  pour  lesipiels,  à  défaut  ih«  preuves seiiuitificpies,  la  pri'SOinp 
tiou  légale  ne  pouvait  «'dre  i-efusée  aux  mala«l««s. 

Dans  toute  expertise  il  importe  donc  :  1"  de  préciser  le  diagnostic  en  se  basant  sur  les 
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règles  foriruilées  pae  M.  Lahljo  ;  2"  de  diseuler,  pour  l’adineUre  dans  cerlains  cas  bien 
définis,  la  présomption  médico-légale. 

M,  Duvom  indi(iuc  l’imiioi-taiK^e  qm^  revêtent  an  point  de  vue  médico-légal  les  re- 
clierclies  sur  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Basedovv.  Il  signale  à  ce  propos  le.  grand 
intérêt  que  ])réscnteiit  les  études  sur  la  pathogénie  des  exophtainnes  de  type  basedo- 
wien  qu’ont  ra[)portées  M.  Sainlon  d’une  part,  M.  Marcel  Labbé  d’autre  )iart  et  leurs 
coUaborat(nirs  à  la  séance  de  la  Société  médicale  des  bôl)itaux  du  4  décembre  1031. 

Rupture  insidieuse  d'un  utérus  ayant  subi  antérieurement  une  opération 
césarienne  corporéale. 

M.  DjiviiAioNE  rap|)orte  le  easd’uncsecondipare.qui,  ayantsubi  lors  d’une  iiréeédenU^ 
firossesse.  une  opération  césarienne  haute,  présenta  au  S”  mois  de  sa  seconde  grossesse, 
des  accidents  subits  d’allure  grave  ([ui  firent  jiorter  le  diagnostic  de  rupture,  utérine 
vérifié  par  l’intervention.  Cette  intervention,  qui  consista  en  une  hystérectonne.  totale, 
lut  bien  supportée,  l'ille  montra  une  ru])ture  de  la  cicatrice  utérine  anterieure. 

M.  U.  signale  deux  autres  exemples  analogues  relatifs  à  la  rupture  de  cicatrices  uté¬ 
rines  d’opérations  césariennes  hautes.  L’un  de  ces  doux  autres  cas  ne  s’était  accompa- 
Ifné  d’aucun  signe  général  d’apparence  grave. 

Iles  3  cas  ont  nécessité  riiystérectomie  totaie,  ils  ont  entraîné  la  mort  du  l'o.dus, 
mais  se  sont  heureusement  terminés  pour  les  mères.  Cette,  heureuse  issue  est  duc  au 
iuit  que  la  rupture  utérine,  s’est  produite  avant  ie.  travail.  Le  pronostic  est  plus  réservé 
Huand  la  ru))ture  utérine  a  lieu  au  cours  du  travail  en  raison  des  risciues  d’infection.  Ces 
faits  paraissent  plaider  en  faveur  de  l’opération  césarienne  haute.  Ils  montrent  la  néces¬ 
sité  du  surveiller  la  grossesse  des  femqies  ayant  subi  antérieurement  une  césarienne 
•mute. 

W.  Huindhau  cite  un  cas  analogue  concernant  une  femme  à  terme  ayant  été  opérée 
d'une,  césarienne  haute  lors  d’une  |iremiére  grossesse.  La  rutpure  utérine  avait  été  d’al- 
liii'e  insidieuse,  f.’hystcreetomie  fut  jiratiquée  avec  des  suites  favorables. 

M.  UiiMiiLiN  relate  un  exemple  semblable  consécutif,  lui  aussi,  à  la  rupture  d’une 
iiicatrice  utérine  de  césarienne  haute.  11  fait  ressortir  l’intérêt  médico-légal  de  ces  cas 
•lui  peuvent  faire  l’objet  de  iioursuites  des  malades  on  dommages-intérêts  contre  le 
iliirurgien.  L’éventualité  de  pareils  accidents  mérite  donc  d’être  connue. 

IJu  point  de  vue  de  la  teehtdque  chirurgicale,  M.  D.  n’est  pas  partisan  de  la  césarienne 
liasse.  11  s’associe  à  l'opinion  de  Lucas-Chainpionnière  qui  considérait  le  segment  infé- 
l'ieur  de  l’ulérus  comme  une  région  de  nuli  m  •  tanijcri’.  11  rappelle  qu’il  a  préconisé  et 
'ms  en  pratique  avec  .M.  IJevraigne  une  technique  spéciale  de  suture  du  muscle  uté- 
''"b  technique  qui  ll’<^st  cependant  pas  infaillible,  il  le  reconnaît. 

Deux  cas  d'électrocution  par  courant  de  basse  tension. 

''IM.  Louis  Dksci.aux  et  Humé  ( Iauiii  ciieau  (de  Nantes)  rapportent  deuxobserva- 
fioiisd’éleetroeution  nonsuiviede  mort.  Dans  un  cas,  il  persistait  4  ans  après,  une  rétrac- 
f'mi  du  biceps  limitant  les  mouvements  de  l’articulation  du  coude.  L’examen  électrique 
"'initiait  alors  l’existence  de  réaction  myotonique,  tant  sur  le  biceps  que  sur  l’ensemble 
""s  muscles  de  l’avant-bras  pour  des  intensités  relativement  basses. 

lians  un  second  cas,  les  lésions  furent  au  début  plus  graves  puisqu’il  y  eut  perte  de 
'’imnaissance.  La  récupération  fonctionnelle  des  deux  membres  inférieurs  était  sensible- 
"lenl  eom|,i,'.ii.  4  ans  plus  tard,  mais  en  constatait  également  l’existence  de  réaction 
'"yuloni(juc  sur  l’ensemble  des  muscles  et  des  nerfs  de  ces  membres. 
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Deux  exemples  montrant  la  nécessité  de  l’autopsie  dans  tous  les  cas  de  mort  à 
la  suite  d’accidents  survenus  au  cours  du  travail. 

MM.  llENii  Sumlanski  ot  IIknri  Dusoii.le  itiiinlrciil,  à  la  laveur  de  deux  cas  cliniques, 
que  certains  sujets  atteints  à  leur  insu  d’une  affection  chronique  latente  voient  appa¬ 
raître  brusquement  au  cours  de  leur  travail,  les  jiremiers  symptômes  de  leur  maladie. 
Ils  ont  alors  tendance  à  rattacher  leurs  troubles  à  un  traumatisme  plus  ou  moins  impor¬ 
tant  survenu  à  l’occasion  du  travail. 

Les  cas  cliniques  rapportés  concernent,  le  i)remier,  un  ouvrier  tpii,  pris  d’un  vertige, 
était  tombé  d’une  voiture  et  chez  lequel  l’autopsie  révéla,  6  semaines  après  l’accident, 
la  présence  d’un  gliome  cérébral,  sans  trace  de  lésion  osseuse  du  crâne;  le  second,  un 
homme  qui,  ayant  re(;u  quelques  gouttesdeli([uideprovenantd’un  extincteur  d’incendie, 
fut  i)ris  2  heures  1/2  après  de  violentes  douleurs  abdomiiiah's  et  tiui  mourut  le  soir 
même.  I.’autojisie  montra  chez  lui  une  perforation  d’un  ani'icm  ulcère  du  duodénum 
.sans  lésion  des  inucpjeuses  buccale,  (esophagienne  ni  gastri(pie. 

(les  deux  exemples  montrent  le  dangerqu’ily  aurait,  dans  les  cas  on  la  mort  d’un  ou¬ 
vrier  paraît  être  la  conséquence  d’un  accident,  à  conclure  à  une,  relation  do  cause  à  effet 
entre  le  traumatisme  etledécès,sans pratiquer  rautoi)sie.  Celle-ci  d(^vrait  être  ordonnée 
systématiquement  dans  tous  les  cas  dece  genre.  Il  faut  (puî  l’autopsie  soit  précoce  pour 
I)ermettre  des  constatations  utiles  et  éviter  îles  contestations  tardives. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


anatomie 

Roussy  (G.)  et  OBERLING  (Ch.).  Etude  anatomique  des  tumeurs  des  centras 
nerveux.  Jhill.  de  l’Acad.  de  médecine,  série,  t.  CVl,  95'‘  année,  17  novembre  1931, 
n°  36,  p.  32Ü. 

Les  progrès  importants  de  la  neuro-chirurgie,  ainsi  que  l’application  de  jdus  en 
plus  fréquente  des  rayonnements  au  traitement  des  tumeurs  cérébrales  ont  fait  de 
1  étude  histologique,  de  ces  néo))lasmes  une  question  d’actualité  au  plus  haut  chef.  Dès 
1  avènement  de  ces  méthodes  de  traitement,  on  s’est  rendu  compte  que  les  modalités 
avolutives  des  néoplasmes  sont  étroitement  liées  à  leur  structure  intime  ;  la  connais¬ 
sance  de  la  structure  histologique  d’une  tumeur  cérébrale  constituedonc  un  facteur  im¬ 
portant  dans  le  choix  du  traitement  et  dans  l’établissement  du  pronostic. 

L’étude  de  plus  de  250  tumeurs  des  centres  nerveux  a  montré  que  ces  néoplasmes 
peuvent  facilement  être  groupés  en  5  catégories  :  les  gliomes  formés  par  une  proliféra¬ 
tion  du  tissu  névroglique,  les  liimcurs  épendijmo-choroldicnnes  constituées  par  réi)cn- 
•lyine  ou  par  le  revêtement  des  plexus  choroïdiens,  les  ganglio-neuronies  dus  à  une  pro- 
éfatiou  des  cellules  ganglionnaires  et  des  neurites,  enfin,  les  neurospongiomes  et  les 
"^^’'0-cpilliélwmcs  dans  lesquels  prolifèrent  des  éléments  nerveux  à  l’état  embryonnaire . 
Los  gliomes  l'ormont  le  contingent  le  plus  important  des  tumeurs  cérébrales  (178  cas 
tumeurs  cérébrales)  ;  on  peut  les  subdiviser  en  trois  catégories  :  les  astrocy  tomes, 
®  oligodendrocytomes  et  les  glioblastomes.  Los  doux  premières  variétés  sont  formccs 
POf  du  tissu  névroglique  du  type  adulte  ;  ce  sont  des  tumeurs  à  évolution  lente  et  dont  le 
^  Oilement  donne  déjà  des  résultats  très  encourageants.  Les  tumeurs  a|q)arlenanl  à 
I*  troisième  variété  sont  formées  par  des  cellules  névroglicpies  jeunes,  souvent  indiffé- 
*®nciécs,  ce  sont  des  tumeurs  d’une  grande  malignité  dont  le  traitement  n’a  donné 
J'^squ’ici  que  des  résultats  tort  aléatoires. 

Les  tumeurs  épendgmo-clioroîdicnnes  sont  généralement  des  néoidasmes  de  ])etite 
*àUe,  et,  exception  faite  do  l’éiiithélium  des  plexus,  dos  tumeurs  relativement  bénignes, 
“•croissance  lento  ;  malheureusement,  c’est  la  localisation  de  ces  tumeurs  dans  la  région 
“®htrale  du  tissu  nerveux  (pii  rend  leur  extirpation  difficile  sinon  impossible, 
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l.rs  (iniii/liij-iiiiiirdiiifa  soiil,  il'iinc  i-iii-rlr  Iciii-  im|)or’Uiil<’i!  |iraU((UC  est, 

(le  ce.  l'iiit,  (((■'t'Iiireiible. 

I.cs  ni’iiniKixiiifiinmi’s  (lll('■(lllll(llllilsl(llrl(■s  de  üiiilcy  cl,  ( '.nsliiiifî),  piic  ciiiitrc,  sont 
l)(‘:i\ic(nip  [lins  l'i'i'njiU'iiLs  i|n'ciii  ne  le  sn|i|Misnit  niitrcfiiis.  (les  tninciirs  se  ili'veloppcnt 
(le  ]ll■l'(lerc'lll■e  eliez  des  sujets  Jeniies,  snii^cid  ininne  elle/,  des  eiil'iints,  leni'  slèf^e  de  prédi¬ 
lection  est  lii  région  dn  eervelel .  l.enr  inidi<;iiité  est  frniiide  et  seul  un  tndleinent  combiné 
chinirfjicnl  et  radiolliéni[)iipie,  :i  donné  jiisipi  ici  des  résnltids  dignes  d'élre  signalés. 
1,’élnde  )nstolo{rii|ne  de  ei‘s  tnnienrs  (d,  noliinnnent  l’iipplleation  de  In  niétliode  de 
|{ioleliowsl<y,  conduit  les  nntenrs  n  [lenser  ipie  In  pln|inrt  des  éléments  néo|ilnsii|Ues 
i'é|iondent  n  des  cellules  nerveuses  très  jennes  dn  type  nenroldnstiipie. 

l.es  ;i(7n’o-é/n'//ié//o;)iev,  enlin,  sont  d’nne  rnreté  exee]itioniielle  dnns  le  domaine. ‘les 
centres  nerveux  dn  [loint  de  vue  évolutil',  ce  sont  des  tnnienrs  relativement  liéni;,mes,  et 
seule  leni'  évolution  vers  le  type  nenrolilastiijne  peut  leur  eonrérer  b's  cai’actères  de 
innlipniité  inliérenis  aux  neurosponifiomes, 

l'in  somme,  l'application  des  te(dnni|nes  modernes  à  l’étnde  des  tnnienrs  nerveuses 
permet  d’identifier  la  plu|)nrt  des  variétés  cellnlaires  ipii  entrent  dans  leur  constitution. 
Dès  lors,  le  problème  de  la  classification  de  e.es  tumeurs  s’est  considérablement  simpliH®' 
l'in  isolant  des  f'ronpe.s  néoplasiipies  nettement  définis  par  la  nature  des  cellules  ‘[Ui 
les  consliluent,  on  aliontit  a  la  distinction  de  (pieb|ues  f'randes  formes  (|ni  répondent, 
dès  maintenant,  à  de  \éritables  entités  morbides. 

MARINESCO  (G.)  et  GOLDSTEIN  (M.).  Quelques  données  sur  le  développe' 
ment  de  l’écorce  cérébrale.  liuUvlin  dit  lu  tii’cliiin  sciriililiiiint  (Académie  Houmaine), 

I  b' année,  n"»  1-2,  Bucarest,  Ifliil, 

(iei'tains  as|)ects  fujtanx  de  l'écorci'  cérébrale  sont  |iassa[fers.  IJans  les  premiers  mois 
de  la  vie  fœtale,  les  nenroblastes  péripbéri(|ues  décrivent  des  ondulations  et  prennent 
des  formes  diverses,  lies  faits  peuvent  s'ex[ili(|ner  [lar  l’inép'al  développement  des  élé¬ 
ments  constitutifs  dn  cer\'ean.  I.ns  nenroblastes  péri|ilu'irii|nes  se  dé.velop])ant  pli* 
rapidement  et  se  multipliant  davantaf-e  ipie  ceux  de  la  [irofondeur  sont  contraints  de  se 
replier  et  de  décrire  des  ondulations.  Plus  tard,  lorsipie  les  autres  éléments  constitutif* 
du  cerveau  se  développent,  la  disiiroportion  disparaît,  l’équilibre  se  rétablit  et  les  ondu¬ 
lations  dis[)araissent.  I.es  scissures  transitoires  penvent  persister  Jnscpi’au  a"  mois  et 
au  delà.  <1.  I.. 

GORNIL  (L.)  et  FIOLLE  (  J.  i.  Les  formations  ovariennes  para-utérines.  hyporP^®' 
siques  consécutives  à  la  castration  totale  :  Etude  anatomique.  pathogéniÇi*® 
et  clinique.  Presse  médicnle,  n“  711,  .'1  octobre  Itl.'ll,  p. 

II  faut  entendre  sous  le  nom  de  formations  ovariennes  para-utérines  bypei'idasiiiue* 

consécutives  à  la  castration  totale,  des  tumeurs  [iclviennes  survenant  après  l’ablU' 
tion  de  Putérus  et  des  annexes,  et  dont  l’aspect  bistolo}'ii|ne  reproduit  la  structure  com¬ 
plète  ou  [lartielle  de  certains  éléments  ovariens,  follicules  et  corps  jaunes  surtout.  Api'U* 
avoir  décrit  riiisbdoj'ie  et  la  palboj'énie  de  ces  tumeurs,  les  auteurs  en  font  une  étude 
clinique  complète,  a|,rès  quoi  ils  en  envisa''ent  le  traitement.  11.  !.. 

PURPURA  (Francesco),  Distribution  des  fibres  dans  les  troncs  nerveux  et  cb* 
rurgie  nerveuse  (l)istribnzione  delle  fibre  nei  tronebi  nervosi  (udiirurgia  dei  nci'Vi 
periferici).  Jl  Polirlinieo  (section  clnruri'icale),  :18'>  anné((,  n“  11,  15  novembre  l03l, 
p.  G4:i-Ü52. 

De  ses  rOcberclies  expérimeidales  sur  le  cliieil,  l'auteur  conclut  ([u'il  n’existe  pa* 
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lopographip,  anatomiqiio  fasoipiilairp  dans  les  norfs  qui  pprmelte  do  roconnaîl.rc  dos 
fascicules  do  fibres  motrices  di''t(^rinincos  ulilisaliles  pour  les  grefl'os  et,  les  anastonio.sos 
on  général.  L’oxcilalion  olcc trique  direclc  dos  lu'rfs  no  ponnet  pas  non  plus  d’obtenir  des 
renseignements  précis  à  ce  sujet,  ^•'.ld'iu,  l’auteur  déduit  de  ses  expériences  ((ue,  dans 
certains  cas  d’atteinte  partielle  d’un  nerf  chez  riiomnie,  ou  lient  recourir  à  la  section 
du  nerf  et  à  sa  suture,  afin  d'obtenir  la  neiirotisation  totale  par  la  portion  active  des 
territoires  non  atleints  par  la  paralysie  et  de  ceux  qui  sont  atteints. 


GABANAG  et  AZEMAR.  Les  origines  sympathiques  du  neri  laryngé  supérieur. 

AnnalcK  (l'oto-laryngoloj/ic,  n"  10,  octobre  1031,  p.  1082-1087. 

On  considère  le  laryngé  supérieur  comme  un  nerf  mixte  sensitivo-moteur  :  sensitif 
pour  toute  la  unupieusc  laryngée  par  sa  branebe  interne  ;  moteur  par  sa  hranelie 
externe,  pour  le  seul  muscle  crico-tbyi’oïdien.  Or,  l’expérieuce  montre  quelenerf  laryngé 
Supérieur  contient  des  fibres  vaso-uud.rices.  La  branche  externe  contribue,  à  former  le 
pédicule  thyroïdiim  supérieur.  Le.  nerf  peut  également  donner  des  branches  vasculaires 
•>  l’artère  linguale,  et  des  rameaux  à  la  glande  sous-maxillaire.  Orynfeltet  Ttédonont  vu 
des  cellules  nerveuses  disséminées  sur  lonl  le  Irajet  du  m'rf.  ,\icolas  a  rencontré  d’une 
façon  constante,  annexée  à  la  brancin  '  interne,  un  iietit  ganglion  unique,  bien  distinct, 
f^e  la  sorte,  analomirpiement,  le  nerf  laryngé  sn])érienr  n’est  pas  seulement  un  nerf 
dlixte,  mais  c’est  encore  un  nerf  symi)athii[ne. 

Depuis  longtemps,  de  nombreux  auteurs  avaient  vu  des  anastomoses  avec  le  ganglion 
Cervical  supérieur  on  avec  le  tronc,  du  symiiatbiipie  cerx  ical,  mais  elles  étaient,  pour  les 
dns,  inconstantes,  et  pour  les  autres,  exceptionnelles. 

Dn  plupart  des  auteurs  qui  tes  ont  aetnellement  constamment  idiservées,  ont  trouvé 
des  dis])ositions  fort  variables,  et  les  autours  cherchent  dans  leur  étude  à  systématiser 
aussi  exactement  et  aussi  complètement  que  possible  les  origines  sympatbiques  du  nerf 
cyngé  supérieur.  I,eur  systématisation  repose,  sur  la  dissection  bilatérale  de  24  sujets, 
et  ils  sont  parvenus  ainsi  à  établir  4  types  analomiipies,  dont  ils  fournissent  le  détail. 
Quels  que  soient  les  types  décrits,  l’importance  des  anastomoses  qui  unissent  au  sympa- 
^  *que  cervical  le  nerf  laryngé  sniiérienr  est  manifeste,  et  les  auteurs  iiensenl  que  dans 
nombreux  cas  on  peut  prononcer  le  nom  de  racines  sym|)al biques.  Ainsi  se.  ti’ouvo 
Réalisées  selon,  eux,  sur  le,  terrain  anatonn(pie,  des  bases  solides  pour  l’étude  exiiérimen- 
et  clinique  de  la  vaso-mntrii'ilé  du  hii'yiix.  Cl.  t,. 


Physiologie 

^EGNAULT  (Félix).  Les  explications  biologiques  de  la  droiterie  :  faut-il  ensei- 
l’ambidextrie  aux  enfants?  IVe.s.sr  médicale,  n»  74,  18  septembre  10.31. 
0.1.357-13.50. 


f'U  Rauclieri(^  est  duo  à  la  prédominance  anatomique  et  fonctionnelle  de  l’Iiémi 
,  d  droit.  La  prédominance  de  la  droiterie  chez  l’homme  a  été  expliquée  par  diverses 
physiologiques 
en  revue  les  dive..,,,.,  . 

souligne  celle  ihi  l’infériorité  congénitale  patliologique  de 
misj)|„',pp  jTiincii,..  11  l’a  obs('rvée  dans  la  syphilis  héréditaire,  et  insiste  sur  le  tait 
U  s’accompagne,  souvent  <le  tares  mentales  et  de  défaut  de  caractère. 

e  certaine  ambi- 


t  anatomiques  que  l’auteur  passe  en  revue  ;  ajtrès  quoi  il  passe 
^  I  revue  les  diverses  théories  (|ui  ont  été  émises  pour  oxplif[Ucr  la  gaucherie. 

Srini  CCS  théories,  l’auteur  s 
‘  •'émis|  _ _ _ 

ambidexlrie  naturelle  n’existe  pas  chez  l’homme  a<Iulle,  i 

■■‘e  partielle  acquise  est  utile  en  certains  cas,  mais  on  est  congénitalement  droitier 
•'■vue  NEUnOLOQIQUE.  —  T.  I,  N»  2,  FÉVRIER  1932.  20 
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(‘xisl.(‘  (le  Irrs  iiiiimIii'Ciiscs  |■(l^rrl('S  de  |iiissiifri',  cl  l'<i]i  pi'iil  dire  i|u’il  ii'cxislc  pas  deux 
plnipu's  settdilahics,  l.'aidcur  dmiiie  très  pi'ècisèriioid,  lii  dcl.idl  do  tous  les  cléments  do 
res  l'ilircs  ucrs'cuscs  teriuinidcs,  id,  i^sliiiic  ririidenient  (|ii’il  est  très  dil'l’ic,il(^  de  jufïor  de 
la  nalure  syinpalliiipic  d’une  l'ilire,  èlani  données  les  difl'ieidtès  d’apprèeier  la  présence 
ou  l’alis-nce  de  la  fjainc  rnyèliiiiipic.  (1. 

BIZZOLO  (Attilio).  Contractions  cloniques  mises  en  évidence  par  l’excitation 
de  la  moelle  à  différents  niveaux  {lloutra/.ioni  clonàdie  messe  in  ovidonza  colla 
stimolazione  del  inidollo  spinale  a  dil'l'erentc  altiaza).  Hinislii  di  /ndo/o/z/u  nrrvosn  « 
mcnUite,  vtd.  XX.XVII,  l'asr.  :i,  mai-juin  lii:!l,  ji.  uaG-li.'W. 

I.es  expcrieric('s  menées  par  l'auteur  oïd.  lajuipoi’té  des  applications  locales  de  strycli- 
niue  dans  uu((  zone  motrice  il’un  côté  du  cortex,  des  afiplieatious  locales  de  strychnine 
dans  une  zone  motiàce  de  la  suhstaui’e  lilamdie,  dans  une  zone  immédiatement  sous- 
jaeeute  au  tçyrus  crui-iatus  d’un  rôle  du  cortex,  après  ablation  complète  de.  la  substance 
frrise  <lu  jtyrus,  rnl'iii  des  applications  locales  de  strychnine  à  la  l'ace  dorsale  du  renfle¬ 
ment  lombaire,  au  niveau  ilc  la  moelle,  après  ablation  bilalérale  du  eyrus  cruciatus  au 
niveau  du  cortex,  l.es  mêmes  applications  oïd,  encore  été  laites  : 

A  la  face  dorsale  du  cône  terminal,  après  hémiseetion  de  la  moelle,  ilans  la  portion 
la  plus  basse  du  renflement  londiaire  ;  à  la  face  dorsah^  du  rerd'Iement  lombaire,  après 
hémisection  d(!  la  moelle,  à  la  partie  inférieure  de  la  région  thoracii|ue  ;  à  la  face  dorsale 
du  renflennmt  londani'C,  après  section  transversale  complète  de  la  nnadle,  an  niveau 
de  C(d,te  môme  région  ird'èrieure  Lhoraci(pie  ;  à  la  fraa^  dorsale  de  cette  zone  inférieure  de  la 
région  Lhora(n(pie,  après  hémisection  de  la  moelle,  au  niveau  de  la  rèi'ion  thoracicine 
supérieure  ;  au  niveau  de  la  zone  médullaire  dorsale  inférieure,  après  se(d.ion  complèf® 
d(>  la  moelle,  dans  la  ré^don  dorsale;  supérieure.  On  a  enfin  fait  une  section  complète 
de  la  moelle  cervicale  supérieure  (d  une  section  complète  du  tronc,  cérébral,  au  niveau 
de  la  protubérance.  Knfin,  une  section  Iransversede  la  portion  antérieure  du  verrniS- 
I. 'auteur  donne  le  détail  des  différentes  technirpies  employées  (d.  h's  résniats  obtenus. 

1. 'élément  idonii(ne  se  retrouve  toujours  an  niveau  du  cortex,  de  la  substance  blanche 
et  de  la  mmdle.  1. 'opinion  tpii  veut  qu’à  la  suite  des  lésions  du  cortex  cérébral,  on 
ne  puisse  provoquer  des  contractions  cloniques  an  niveau  de  la  moidle,  qu'ajirès  un  inter¬ 
valle  de  10  jours  ou  davantafre,  semble  insoutenable  parce  (pie  l’on  peut  [(révoquer  des 
coniractions  cloni(|ucs  par  l’excitation  spinale,  deux  hcun's  a[)rès  l’ablation  des  deux 
eyrus  cruciatus,  deux  heures  après  rinterru[)tion  [>nrtielle  ou  conqdètc  de  la  voie  de 
conduction  eiTébro-spinale,  et  immédiatement  après  l’interruption  c,om|)lèle  de  cette 
voie,  1,’èlèment  (donique  est  l’élément  essentiel  au  t(iveau  du  cortex,  de  la  substance 
blanche  et  de  la  moelle.  1,’élément  tonhpie  est  l’élément  secondaire,  ’l’outes  les  expe* 
riencos  rapporté(;s  confirment  l’o|(inion  de  rant(mr,  ((ni  ((stime  (pi’à  ces  nivaaïux  de  1 
cérébro-spinal,  la  [diase  l((ni(|ue  est  consécntiv((  à  la  [(bas;;  (d((ni(pie.  (t.  !.. 

FOLLY.  L’hyperpnée  expérimentaüe.  Son  emploi  dans  le  diagnostic  neurol® 
gique.  Uei).  mi'd.  de  V Esl,  t.  XI. 1,  n"  11,  P'''  juin  l'.llil,  p.  .'IHI  à  .'180. 

L’hyperventilation  [nilmonaire  prati(|ué('  pendant  lü  à  Kl  minutes,  en  insistant 
surtout  sur  rex[(iration,  ;(  ac(piis  droit  de  cilé  en  neur((lo[,de  depuis  7  ans  ([u’ello  est 
expérimentée,  :  il  y  a  lien  surt((nt  de  soulif;n((r,  à  côté  de  son  importance  dans  le  dia 
gnostic  des  crises  comitiales,  son  af(plicatiou  (ui  diagnostic  t((pographique  (les  lésions 
en  foyer,  en  particulier  des  tumeurs  cérébrales  ;  car  elle  peut  faire  apparaître  des  trou 
blés  sensitifs  ou  moteurs  dans  le  territoire  correspondant  à  la  lésion.  Elle  peut  égalenie 
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l5l'oVo(]U(M'  dcii  iiiyuclüiiios  aii-diissous  du  iiivuau  d'uiio  lùsiun  uiodullaira,  uu  signe  de 
ÜaLiinski  |iréalalili'iiu'nl  absout,  dans  oortainos  solci'osos  onplaqucssusccptibles  de  l'aii-ii 
l'ùapiiaraîli'o.  dos  rolloxos  al)olis  au  cours  du  talu  s,  dos  polyncvriles,  dos  myopalbios  ; 
^llo  pennet  môme  des  conclusions  de  poonosUc.  Par  contre,  elle  i)Oul  supprimer  un 
signe  de  liabinski  o.vislanl. 

quart  d’heure  apres  cessation  de  l’Iiyperpuée.  P.  Miuiio.n. 

POLLY:  Polynévrite  éthylique  à  forme  hémiplégique.  Ucv.  mctl.  de  V Esl,  l.  LL\. 
n"  P’,  p.  407  à  109. 

Observation  d'un  malade  atteint  de  troubles  moteurs  et  sonsilirs  dislaux;  d’alluré 
uettement  névritique,  mais  à  topograpliic  hémiplégique  curieuse  et  prédominance  sur 
las  fléchisseurs,  et  ue  s'accutni)agnanl  ]ias  do  vives  douleurs  spontanées  ou  provociuéos 
Sur  les  trajets  nerveux  ou  à  la  pression  d(^s  niasses  musculaires.  Le  faciès,  l’état  digestif 
saburral,  le  ]ietit  volume  du  foie  font  conclure  à  l’étiologie  éthylique,  après  élimination 
des  autres  causes  loxiipies  ou  infeelieuses  d’atteinte  névritii|uc.  P.  Michon. 

COLLIN  (R.),  DROUET  (P.),  WATRIN  (J.)  et  FLORENTIN  (P.).  Action  histo- 
Physiologique  de  l'insuline  sur  l'hypophyse,  son  mécanisme  et  ses  consé- 
«luences  sur  l’ensemble  de  l’organisme.  Uu».  i/o  l'Académie  de  médecine, série, 
t-  CVI,  9r)S  année,  n»  .'iq,  séance  du  90  octobre,  P.ldl,  p.  929-990. 

L’insuline  agit  immédiatement  sur  le  foie  dont  les  réserves  de  glycogène  disparaissent. 
Llle  agit  immédiatement  sur  les  surrénales,  en  iiarticulier.  sur  les  cellules  adrénalino- 
gènes,  en  provoquant  l’excrétion  de  leur  hormone  dans  le  sang.  L’adrénalincmie  rendue 
évidente  par  la  spléno-contraetionprovoipie  une  forte  hyperai-livité  de  la  glande  pitui- 
*-8're,  là  où  les  hormones  hypiqihysaires  à  leur  tour,  entraînent,  au  bout  d’un  certain 
délai,  la  suractivité  thyro'idiinme  tpii  retentit  ensuite  sur  le  thymus  dans  le  sens  d’une 
atrophie,  et  sur  le  imncréas  dans  le  sons  d’une  hyiiertropbie  de  la  glande  endocrine. 

Le  schéma  fournit  mn^  explication  de.  l’hyperglycémie  d’origine  adrènalinienne  et 
‘üurnit  uiK!  base  hi.stophysiologi(iue  à  l’antagonisme  |)ituito-pancréati(iue  démontré 
bai  la  physiologie  et  |)ar  la  clmniuc.  L’introduction  d’un  élément  surrénalien,  hypo- 
bliysaire  ou  thyroïdien  dans  le  traitement  insulinique  du  diabète  pancréatique  pourra 
aboutir  à  la  régénération  dos  îlots  de  Laguesse-Langoidians.  (f.  L. 

^OSBURG  LYONS  (L.)  et  BRICKNER  (Richard-M.).  Différences  physiolo- 
Biques  entre  les  mouvements  associés  automatiques  génériques  et  individuel¬ 
lement  acquis  {Pliysiologi  différences  betwoen  geiierie  and  iiidividually  acipiired 
Automatic  associated  movenicnts).  Archiren  nf  ncnroloqii  tind  psi/cliialni,  mai  1931, 
b.  998. 

brappés  de  l’aisance  et  do  la  grâce  avec  laquelle  certains  parkinsoniens,  qui  ont  par 
^bleurs  perdu  Passociatioii  auloiiiatiiiue  des  mou\-emenls  usuels,  peuvent  exécuter 
^*''lains  gestes,  danser,  conduire  une  autoinobile,  jouer  à  la  balle,  les  auteurs  insistent 
!’**■'  la  différence  d’atteinte  de  cesdeuxtypes  de  mouvements  associés,  ceux-ci  individuel- 
^  hient  acquis  étant  probablement  liés  à  une  fonction  corticale,  ceux-là  étant  liés  à 
^'tération  du  striatum.  La  rigidité  ne  peut  pas  entrer  en  ligne  île  compte  dans  l’expli- 
^éliondos  troubles  des  mouveiiieiits  auloinatiques  associés  des  parkinsoniens.  Le  inain- 
b  Jes  auloniulismes  pliylogénéliipies  serait  une  fonction  propre,  au  corps  strié. 
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AN  Al.  y  S  HS 

Afin  clc  vt’ril'iur  ccs  l'iiiU,l(!S  HuU'urri  ont  enlrepriii, sur  di^s  sujrls  qui  lu'osentaient  des 
Contractures,  tirs  (expériences  d’iiyinervciitilutioii,  avec  un  niélaiifro  d’acide  carbonique 
et  d’oxyfjc'nie  (environ  10  %  (b;  CO'),  ('.lie/,  la  plupart  des  individus  normaux  et  ('pi- 
'cptiques,Pliy|ierpnée  provoipie  rapparition  de  pliénomfnies  tétaniipies  plus  ou  moins 
niarqués,de,|)uis  le  pli(''noni(‘ne  de  Clivostek  et  de  l(''f;ères  paresthésies  elle/,  ipielipies 
malades, jus(|u’à  un  spasme  carpopéilal  intense  etdouloiirenxclie/d’antres.  C’est  ce  qui 
^est  produit  dans  les  expériences  d'Iiyperpnée  simple  et  d’Iiyperpnée  à  l'aide  de  l'oxy* 
Sene.  Tandis  ipie  riiyperpnéeà  l’aide  d’un  mélanire  de  CO'  +  O’'  n’a  pas  iirox  ocpié  une 
seule  fois  de  nianirestatioiis  tétaniipies  positives.  Dans  plusieurs  cas  on  a  vu  disparaître 
pendant  l’Iiyperpiiée  avec  ce  niélanite  iin  sipnie  de,  Clivostek  préexistant,  ipii  réappa¬ 
raissait  d’ailleurs  très  vite  apri’is  cessation  de  l’expérience.  Des  auteurs  discutent  l’inter- 
Prétatioii  de  ces  pliénomènes.  O.  D. 


dystrophies 

"^^ULON-VALIO.  Arthropathies  tabétiques  et  rhumatisme  chronique  défor- 
oiant.  Deux  cas  d’arthropathies  tabétiques  remarquablement  améliorées 
par  des  injections  intratissulaires  d’eau  d’Uriage  à  son  émergence.  Présen¬ 
tation  d’appareils  et  de  radiographies.  Quelques  considérations  pathogé- 
niques.  liull.  de.  lu  Soc.  /niiii;.  de.  dcritiiil(do(iU‘  cl  de  nijpIdUiiraiihic,  11“  4,  avril  1!»31. 
P-  (iS)a-70l). 

l^eux  observations  d’artbropatbie  tabéticpic  très  ancieiine  dans  rime  et  relatix  emeiit 
•ocente  dans  l’autre  ipii  auraient  ét  '  remanpiablemeut  améliorés  par  les  injections  intra- 
-Ulaiirs  d  eau  d  1  nage.  D  auteur  insiste  sur  la  valeur  de  ce  traitement, dont  il  aurait 
'Constate  l’action  dans  certaines  l'ormes  de  rliumalisnic  cbroniipie. 


*»0UGER0T  et  BLUM  (Paul).  Maladie  de  Recklinghausen  avec  tumeur  royale 
de  la  joue  llnll.  de  la  Soe.  lraiii'ai.sedederni(dolo(/ieel  de  siipliiln/rapine,  11“  ü,  mai  11131  , 
P'  751). 

i^bservatioii  d’une  malade  atteinte  de  neurofibromatose  généralisée  ipii  présente 
®  Umeur  royale  sii-geant  au  niveau  de  la  joue.  Cette  tumeur  a  été  opérée  et  a  récidivé 
'“"S  être  maligne.  C,  L. 


**IEUR  (m.)  et  TRENEL  (M.).  Monilethrix  et  cataracte  précoce.  Ilulleiiii  de  la 
■Soeiélé  d'opIdalmoUiiiie  de  Paris,  .’io  décembre  11)30. 

l’rieur  étudie  au  point  de  vue  oplitalmologiipic  I  1  malade  présentée  précédemment 
''  Société  de  neurologie  {lleinie  tieiirolnijiiiae,  )iovembi-c  11)30,  ji.  501,  et  lévrier  11)31  , 
■  ^^2),  Les  de)ix  nialadies  coexistantes  provenaient  de  deux  lignées  différentes,  le 
Oetlirix  de  la  lignée  paternelle  et  la  cataracte  de  la  ligne  maternelle.  M.  Prieur  a 
’’  l’arbre  généalogi(|ue  d’après  les  données  de  Sabouraud  (jui  avait  observé  la 
^  en  181)2  ;  on  l(“  voit,cettc  hérédité  familiale  remonio  à  plus  de  deux  siècles. 
.  '  apparaît  (|ue  l((s  individus  restés  indemnes  de  monilethrix  ont  une  descendance 
aine  ;  les  individus  atteints  ont  une  descendance  mixte, 
syphilis  reste  en  (|ucstion.  I.a  malade  a  eu  un  mort-né  et  2  fausses  couches  sur 
''^ants,  O  autres  sont  morts  jeunes.  Des  réactions  humorales  sont  négatives  sauf  le 
'*a'ouUè|,|.„  :  H'  positif  atténué. 
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Üaiice  il  se  dél'oi-mer,  f-|iéeialeiiieiil  lui  niveau  dus  ^feuoux  qui  pui’leul  le  puids  du  eurps 
Hieu  de  [lareil  ne.  se  voit  dans  les  iiépln-iLes  pai-enehynialeiises,  beaueouii  plus  l'réquenles 
chez  l'enlanl  à  la  suite  de  searlaline,  de  dijihlérie,  d’angine.  C.eLle  opposition  est  à  inellre 
eu  relier. 

(.'■es  laits  de  iiaiiisine  en  lappoi  t  aveu  des  proeessus  d'atrophie  rénale  sont  en  outre 
importants  à  eonnaître  pour  éviter  des  erreurs  ite  diagnostie  ipii  peuvent  avoir  des  con- 
séquenees  graves.  Il  est  en  el'l'et  eurieux  de  voir  eoinbien  de  jeunes  sujets  suiiportent 
lueileiiKuit  leur  insul'l'isanee  rénale.  Ils  ont  l’apiiarenee  d'enl'ants  beaueoup  plus  jeunes 
qu’en  réalité,  mais  d’enlants  bien  |)ortants.  On  peut  donc  chercher  l’origine  do  leur 
nanisme  ailleurs  que  dans  sa  véritable  cause,  et  croire  à  du  nanisme  hypophysaire  ou  à 
hu  nanisme  myxiedémateux,  et  la  méconnaissance  de  l’altération  rénale  peut  avoir  des 
cunséipiences  terribles,  l.es  auteurs  rapportent  deux  observations  tout  à  fait  inté¬ 
ressantes  à  ce  point  de  vue  et  discutent  la  pathogénie  duces  troubles.  Au  point  de  vue  du 
pronostic  les  auteurs  considènuit  celui-ci  comme  grave  en  raison  de  l’altération  rénale 
S'rieuse  et  progressive,  lit  au  point  <le  vue  tbérapeutique  ils  estiment  qu'il  faut  essen- 
l^ellement  indiquer  la  nécessite  du  repos  et  d’une  alimentation  surtout  végétarienne, 
mi  évitant  il’instituer  un  traitement  antiracliitiipie.  <1.  !.. 

HARVIER  (P.)  et  LAFITTE  (A.).  Ostéomalacie  apparue  après  une  tétanie 
traitée  par  l’ergostérol  irradié.  ISull.  cl  de  la  üuciélé  médicale  des  Jlûpiluas', 

S'  série,  -17'’  année,  n»  ‘^3,  ü  juillet  11J31,  p.  f2u:M2ir). 

Une  femme  de  4(1  ans  ayant  subi  une  ovariotomie  à  ‘.18, ans,  soumise  à  un  régime  ca¬ 
rencé,  ipialitatif  et  souvent  (|uantitatif,  est  prise  en  janvier  l‘.>‘27  d’une  crise  de  tétanie 
•ient  elle  guérit  rapidement,  à  la  snited’ailministration  dcchlorure  de  calcium.  Ces  ma- 
•l’destations  de  tétanie  ne  se  sont  jamais  reproduites.  A  (luehiiies  années  de  distance, 
®Pparaît  un  syndrome  ostéomalacique,  se  manifestant  ])ar  des  doidenrs  osseuses,  une 
^  npolence  fonctionnelle  jirogressive,  des  déformations  squeletU([ues  vertébrales,  ca- 
tactérisées  |iar  nn  tassement  du  tborax  dans  le  bassin,  des  fractures  spontanées  mul- 
Uples  des  os  des  membres,  sans  tendance  à  la  consolidation,  une  raréfaction  osseuse 
fJdiologique,  etc.  I.e  dosage  des  minéraux  pbospboealciques  du  plasma  décèlent  une 
•‘ypoealcémie  totale,  avec  liypiqdiosphatémie  et  diminution  de  la  réserve  alcaline. 
Uette  baisse  totale  du  calcium,  du  phosphore  inorganique  et  de  la  réserve  alcaline  au 
‘bornent  on  l’ostéomalacie  a  été  reconnue  était  sensblement  la  même  ipic  celle  (|ui 
'"'ait  été  observée  an  moment  de  la  tétanie.  Une  amélioration  lonctioimelle,  ainsi 
'lu’un  relèvement  du  taux  du  calcium  et  du  phosphore  dans  le  sang  et  une  augmentation 
la  réserve  alcaline  ont  été  obtenus  par  le  traitement  |iar  l’ergostérol  irradié.  Les 
“atcurs  discutent  longuement  celte  observation  aux  divers  points  de  vue  de  l’étiologie 
troubles  et  de  leur  tbérapeutique.  O.  !>. 

^LAJOUANINE  (Th.),  BASCOURRET  (M.)  et  MAGE  (J.).  L’arthropathie  ta¬ 
bétique  médiotarsienne.  Les  aspects  initiaux  et  l’évolution  du  pied  tabé¬ 
tique.  Hall.  el  Mém.  de  ta  Suc.  medicale  des  //ô/n’hm.r,  :t'' série,  47>  année,  n<'‘^4,  13  juil- 
’ei  l'.)31,  p.  l‘375-l‘381. 

,11  existe  une  variété  de  pied  tabétiiiue  liée  à  une  arthropathie  de  la  jiarlle  interne  de 
'articulation  médiotarsienne.  l.es  caractères  cliniques  de  cette  variété  de  pieds  labé- 
'■''lue  diffèrent  partiellement  du  pied  labéli(iue  de  Charcot  et  Féré.  S’il  e.xiste  dans  les 
l’épaississement  du  bord  interne  du  pied  el  l’affaissement  de  la  voûte  plantaire, 
'b  (iàtorinalion  du  dos  du  pied  est  différente  et  siège  ici,  au  niveau  du  1  articulation 
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)  i  L  MAURIG  (G  ).  Dactylomégalie  des  gros 
orteils  avec  mal  perforant,  arthropathie  phalango-phalangienne  et  troubles 
sensitifs  dissociés  et  sympathiques  (orteil  tabétique  pseudo-syringomyélique). 

Ilnll.  ri  Mém.  lin  la  Sorirlr  niriliriilr  ilr.s  llôiiilim.r  ilr  l’aris.  ;!'■  sci'ic,  :)7''  iiiiiK'f,  il"  24, 
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<^6plmlo-ra<;lii(licii,  elle  est  presniio  toujours  positive  jusipi'à  0,2,  comme  en  cas  Je  tabes 
Mmbinc.  (In  peut  observer  do  lalympliocytose  et  de  Idiyporalbuminose.  Les  réactions 
*^6  Pandy,  Nonne-Ajielt  et  Weichljrodt  pour  la  recherche  des  globulines  peuvent  être 
positives,  la  réaction  de  Lange  donne  un  résultat  jiosilil',  et  la  réaction  du  benjoin 
fevèle  l’existence  d’une  ))récipitation  dans  la  zone  syiihilitique.  <L  !.. 

JIMENEZ-DIAZ  (C.).  CUENGA  (B.-S.)  et  DIAZ-RUBIO  (M).  Sur  la  rnyastenia 
minor  ».  Presse  méilicale,  n»  75,  l'J  septembre  1931,  p.  1378-13K1. 

La  récupération  de  l’acide  lactique  et  par  conséquent  du  muscle  l'atigué  par  rel'l'ort 
‘'opend  de  l’ensionble  do  l’activité  d’un  système  métabolique  constitué  |)rincipalcment 
Porles  muscles  cux-mèmes,  le  foie  et  certaines  glandes  endocrines,  surtout  les  surrénales 
aussi  la  thyroïde  et  l’hypoiihysc.  Si  un  défaut  d’a|)port  d’oxygène  au  muscle  (auc- 
***‘68,  maladies  cardio-respiratoires)  peut  troubler  l’utilisation  de  l’acide  lactique,  même 
alors  qoi>  le  taux  de  celui-ci  reste  normal,  certaines  maladies  peuvent  engendrer  une 
fatigue  musculaire  anormale  en  tro\iblant  la  fonction  de  ce  système.  Tel  est  le  cas  do 
maladie  d’Addison.  de  la  maladie  de  Hasedovv  et  de  diverses  affections  hépatiques, 
existe  fondamentalement  dans  la  myasthénie  une  perturbation  de  ce  système  dont 
ignore  encore  la  nature  exacte.  11  est  un  autre  groiqre  ilc  malades  que  les  auteurs 
'i®signent  sous  le  nom  de  mijuslenia  minor,  (pii  offreid.  un  tableau  cliniipie  dans  leipiel 
•iomine  la  fatigabilité,  ipii  sont  habituellement  considérés  comme  des  névropathes,  et 
i  •  L.»qui  ls  d  exist(!  un  trouble  oi'Lmnnpie.  ainsi  ipie  le  jirouve  l’exploration  de  Tiiti- 
iisation  de  l’acide  lactique.  Les  auteurs  pensent  que  les  recherches  concernant  ces  pro- 
J  ènies  pourront  apporter  l’exidication  de  beaucoup  de  lihénonièncs  cliniiiues  encore, 
'guorés.  (;  P. 


^ouriquand  (Georges).  Les  dystrophies  inapparentes.  P 
19  septembre  1931,  p.  1373-13715. 

clinique  et  l’exp 

mais  les  dystrophie  l 
Ici 


•nèiologi.iue  classique  :  signe  1 
^  l’étal  de  prédystroFihie,  s: 
L’importance  des  dystrojihic 
chez  l’adnlte.  Pilles  peuve 


les  dystru|ihi(!s  (i[uelle  que  soit  leur 
e  présentent  à  ce  iioint  de.  vue  les 


manifestés  dans  les  diverses  avitaminoses,  etc. 
carence  ABC  D,elc.  Et  à  l’état  inaïqiarenl. 
'entes  paraît  grande,  aussi  bien  chez  l’enfant 
peuvent  rester  à  cet  état  inajiparent  ou  être  plus  ou  moins 
II'  des  facteurs  variés.  La  notion  de  dystrophie  inapparente  et 

. .  ..ce  à  celle  de  déséquilibre,  de  carence  alimentaire,  mais  doit 

endre  à  un  iiliis  large  domaine.  En  attendant,  elle  rend  conqite  des  faits  cliniques 
9u  ici  inexpliqués,  et,  dans  certains  cas,  permet  une  prophylaxie  singulièrement 
cee  du  déséquilibre  nutritif  qui,  abandonné  à  lui-même,  iiourrail  aboutir  à  des 
'«^ions  (,,„,urables.  11.  L. 


'^■'Usquement  n 
*'''Uellement 


lÉMlOLOOIE 

GRISEL  (P.)  et  BOURGEOIS  (H  ),  Un  nouveau  cas  de  torticolis  naso- 
pharyngien.  Annales  (l'ala-Utrijniiahniie,  n“  7,  juillet  1931,  p.  725-733. 

L  fiiut  savoir  que,  au  cours  d  une  infection  spontanée  du  naso-pharynx,  ou  après  une 
^'"ygdalectomie,  un  curetage  de  végétation,  un  évidement  mastoïdien,  il  peut  sur- 
hn  torticolis  (|ui  miin|uc  le  premier  degré  d’une  affection  )iouvaut  aller  jusipi’à 
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pruiliiiru  rciiuch'uUuii  du  l'iiUiis  oL  oiiLraiiii;i'  ainsi  uiiü  ilil'toi’iuiLù  Liés  uppaixmLe  ul  dàfl- 
iiilivc.  l'oiir  |>(Ui  ([lie  ralliliidc  viciauso  et  les  doulaurs  |ii'rsisU‘iil,  il  l’aiidra  l'ei-hcrcher 
l<;s  sifriics  (•liiii(|ii('s  cl  iii(liof;iaphi(|ii(;s  ilo.  réiiuclàalidii.  (Ju’il  y  ail  coiiliacLiiro  simplfii 
avec  simple  iixaliim  de,  la  lOle  dans  >ine.  alUUide  physinli)gi(|ue,  eommu  dans  le  cas 
liécril  par  Panleni',  nn  énneléaliun  avec  Inxaliiin  cl  rnlaLinn  de  l’allas,  comme  dans 
lous  les  cas  anlérieiiremenl  dé<Tils  par  raulenr  cliez  les  enl'anls,  il  laiil  appliquer 
luul  de  suile  le  senl  Irailemenl  lopdqne,  sim|de  cl  el'l'icace  de  la  conlraclure  musculairej 
(|ui  esl  l’exlension  conliriue. 

Sur  les  six  malades  observés  par  les  ailleurs,  Irois  ipii  élaienl  alleinls  depuis  ü'OiS 
mois,  nii  an  el  Irois  ans  ii’onl  pu  Olre  iiu’améliorés,  laïulis  que  les  Irois  aulres,  donl  le 
diafjnoslic  a  élé  l'ail  an  Iroisièine  mois,  au  ipiinzièmo  jour  el  an  deuxième  jour,  ont  été 
soulagés  instanlanémenl  el  ouéris  en  quelipies  jours.  <1.  L. 

NATHAN  (M.).  Psychisme  et  troubles  somatiques.  Presne  médicale,  n‘’6l> 
l'i  août  HCll,  p.  1102-111)4. 

l'I.xposé  analytique  du  rôle  <les  émotions  ilans  certaines  manirestalions  somatique») 
telles  (|ue  eerlaines  crises  d'aslhme,  d’urlieair’e,  d’ujdèrne  de  yuincké,  d’eczéma,  c*' 
dans  le  réveil  du  certains  accidents  cutanés,  psoriasis,  herpès,  eli-,  Ivtude  aussi  des 
diverses  mainl'eslations  somatiipies  de  la  constiliilion  émotive  el  de  la  contre-parti® 
physique  de  ce,  que  l’antenr  décrit  sons  le  nom  rl’anapliylaxie  psyehnpie. 

1,’anlenr  envisapm  éoalemrmt  l’e.xcès  de  certaines  inter’prétalions  psychanalyliil^®® 
vis-à-vis  de  ces  manil'estalions  orpmniipies  d'oriqine  psycliirpie.  Il  suppose  personnelle' 
ment  rpie  la  sensibilisation  [)rolonf'ée  donl  il  s'agit,  rlètermine,  en  dehors  de  tout  déficit 
intellectnel,  nn  étrd.  ih‘  l’aligne  et  de  sui'freslihililé  tel,  rpre  les  malailes  résistent  mal  à  la 
su^'qestion  extéiienrc  rd.  a  ranlosufrfreslion.  hit  selon  lui,  la  plaslii'ité  jisychique  ainsi 
acrpiise  de  l'açon  éjrisodirpie  on  ilél'initive,  se.  double  d’une  plasticité  oi'f'aniqU®) 
arrahjone  à  celle  rin  sujet  hypnotisé  ou  même  drr  catalepUrpie.  (I.  !.. 

ANDRÉ-THOMAS.  Galactorrhée  et  syringomyélie.  /‘resse  médicale,  n"  61, 
l"'-  août  l'.)3l,  p.  11511-1 160 

Observation  d’une  malade  rpii  présente,  des  signes  de  syringomyélie  et  chez 
une  sécrétion  lactée  |)ersisle  depuis  trois  ans,  époque  à  larpielli!  elle  a  sevré  a® 
deuxième  enïa'it  ([u’elle  avait  nourri  huit  mois.  L’auteur  qui  observe  ces  faits  pour  1* 
.seconde  fois  en  discute  longuement  la  |)athogénie.  La  malade  donl  il  s’agit  dans  1  ®6 
servalioii  actuelle  ne  pi'ésenle  aucun  li'oid)le  synipalbi(|ue,  tandis  que  chez  la  premléf® 
malade,  il  existait  des  ti'oubles  sympalhiriues  et  vaso-moteurs  ti'ès  accentués  (derm® 
grajrhisme,  hémisudation).  11  se  demande  s’il  ne  s’agit  pas  là  de  troubles  symP® 
thiques  ayant  al'l'eclé  particulièrement  les  glandes  mammaires,  et  conclut  i|ue, 
aussi  complexe  rpi’en  puisse  être  le,  mécani.sme,  la  gidaclorrhée  parait  palhogeniqU® 
ment  liée  aux  lésions  spinales  de  la  syringomyélie  et  aux  conditions  physiologiûd®® 
nouvelles  qui  en  résultent.  O.  L. 

AUBRY  (M.)  I  l  CAUSSE  (R.).  Les  signes  vestibulaires  précoces  des  tui»®'»*’® 

de  l'angle  ponto-cérébelleux.  Annales  d'ola-lanjnrioloijie,  n"  6,  juin  11)31,  P' 

(IIM. 

.V  propos  de  deux  observations,  les  auteurs  estiment  ipic  les  signes  otologiqu®®  P®" 
vent  être  très  précoces  vis-à-vis  des  aulres  signes  neurologiques  dans  les  tumeurs 
l'angle  et  qu'il  ne  faut  pus  attendre  ces  derniers  pour  provoquer  une  intervention. 
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de  leurs  malad(^s,  suivi  très  réfrulièremcnl  ))Pndant  un  an  et  demi,  les  signes  classi- 
lues  de  tumeur  de  l’angle  ne  sont  survenus  (|ue  18  mois  après  l’apparition  des  signes 
otologiques.  Ils  ont  même  pu  oliserver  un  second  malade  qui  n’a  jamais  présenté  que 
oes  troubles  otologi(|ucs  avec,  quelques  vertiges,  et  chez  lequel  on  a  pu  mettre  à 
découvert  une  tumeur  de  i)eUles  dimensions. 

Selon  eux,  le  diagnostic  précoce  de  tumeur  de  l'angle  doit  reposer  sur  les  signes  sui¬ 

vants  : 

1°  Surdité  labyrinthique,  |)lus  inexcitabilité  vcslibulaire  unilatérale  ; 

2“  Nystagmus  s|)ontané  de  type  central,  lequel  a  beaucoup  plus  de  valeur  s’il  bat 
*^0  côté  malade  ou  s’il  présente  une  composante  verticale  ; 

Impossibilité  de  déclancher  un  nystagmus  rotatoire  <!u  côté  sain,  quelle  que 
soit  l’épreuve  employée. 

Les  autres  signes  vestibulaires  ont  moins  d’intérêt,  mais  s'ils  existent  en  môme 
^■einps  que  les  précédeuds,  ils  viennent  en  quchpie  sorte  conl'irmer  le  diagnostic.  Tel 
est  le  cas  de  rabolition  de  la  sensation  verliginense  pro\  (i(|uécct  de  la  déviation  spon¬ 
tanée  de  l’index.  (1.  L. 

Caboche  (H.).  A  propos  du  symptôme  »  douleur  oculaire  »  au  cours  de  l'otite 
**ioyenne  suppurée.  'Un  cas  guéri  sans  antrotomie.  Anndh’s  f/’oio-Zun/uffo/oflic, 
juin  l'.KII,  „0  p, 

Le  travail  est  consacré  à  une  observation  (|ui  montre  (|ue  le  symptôme  «  douleur 
eeulaire  »  au  cours  des  otites  moyennes  aiguës  ne  l•onslituc  pas  toujours  un  l'acteur  <le 
Sfavité  et  ne  commande  pas  nécessairerneid.  une  antndomic,  ou  à  plus  l'ort('  raison  un 
Avidement  |>étro-masto'i'dicn.  ôtais,  en  raison  (te  la  variabilité  (te  sa  signitication,  it 
®enslitu(q  comme  b-s  névndgics  (tcid.iurcs,  un  signal  (l'-.darmc  (|ui  rc(|uierl  toute  l’at- 
'■‘'ulion  du  clinicien.  (',.  L. 

^NDRÉ-THOMAS.  Astasie-abasie  du  vieillard.  Syndrome  de  déséquilibration. 
Basophobie.  Prcsn<‘  mi'iliralr,  '28  novcndicc  tlbîl,  n"  It.b.  p.  i  7i')il-i  7(1(1. 

Analyse  d'une,  observation  d'astasie-abasic  dont  l'auteur  attribue  la  symptuma- 
tdP  a  des  lésions  cérébelleuses.  Certains  des  tronliles  présentés  par  la  malade  sont 
pares  |)ai'  l'aul.cor  aux  crises  d'épilepsie  stali(|ue  décrites  par  Itamsay  llunl  : 
■ans  perte  de  eontiaissanee  la  malade  tombe  et  se  relève  aussitôt.  1,'aideur  discute  la 
alure  des  lésions  eérébellenses  (d  leur  pronostic.  (1.  I,. 

^Haizany  (J. -A.).  Un  cas  de  causalgie.  /'re.sse  im'iliciili',  n"  ‘.H.  I  l  novembre  Itliil, 

.  ''istoiee  eliiu(|ue  d'un  cas  de  ciuisalgie  survenu  au  niveau  d'uii  liras,  à  la  suite  d’une 
''jc'^tion  intraveineuse  d'une  solution  concentrée  de  iddorure  de  calcium  chez  un 
’®*ade  tuliereideux.  I,a  radiid  hérapie  s'est  moidrée  très  el'l'icio'e.  .\  la  lin  du  traitement 
***'  avait  duré  K)  jours,  toute  douleur  avait  disparu  et  il  ne  subsistait  plus  comme  sé- 
'lu'une  l('•gère  aidiylose  des  petites  arl ienlal ions  des  doigts, (d,  une  parésie  des 
'''^les  tbéiiariens  ipii  mi  larda  pas  a  se  dissiper  dans  les  semaines  ipii  suivirent,  ainsi 

^^STRegesjlo  FILHO.  Troubles  de  la  sensibilité  dans  la  maladie  de  Char- 
(Alterio'oes  da  sensibilidade  lia  doepea  de  Charcot  ,  un  vol.  de  117  p.  Cdil,. 
*^®vista  Das  Cliuieas,  Hio  de  Jamdro,  l'.i.'id. 

Lontralrcmont  aux  données  classiipics  l'auteur  a  pu  observer  des  troubles  de  la  son 
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WORSTER  DROUGHT  et  HILL  (T.-R.)  (I  .ondrop).  Etude  du  sens  vibratoire 
chez  les  parkinsoniens  postencéphalitiques.  Jmirndl  oj  A'ciiroloç/ii  (init  P.sijrliu- 
palholn/i!i,  avril  1031,  pa{?e  318. 

A  l’aide  d’une  leehniijue  très  précipe  les  auteurs  uni  étudié  le  sens  vibratoire  clie/. 
t'es  parkinsoniens  |)OStencépbaliti(|ues  :  ces  malades  présentent  tous  à  un  certain  degré 
des  troubles  nets,  la  i)crce|itiou  prcjronde  est  également  al>sente.  On  peut  localiser 
dans  la  région  thalamique  le  centre  ]irinci])al  de  cette  scnsil)ilité  vibratoire  ;  il  y  aurail 
donc  cliez  les  parkinsoniens  ]iostencépbalitiipies  une  atteinte  inlectieuse  dés\iète  de  la 
couche  optiipie.  Pûuon. 

S^LLABA  (Lad.)  et  VITEK  (  Jiri).  Contribution  à  l’étude  clinique  de  la  pseudo¬ 
sclérose  de  Westphal.  Casopis  Lelcam  CesPiich,  (n»  37-38,  1031. 
Observation  clinique  détaillée,  suivie  pe  ndant  (1  ans,  d’un  cas  de  pseudo-sclérose  de 
^estphal-Strumiiell  chez  une  femme  de  28  ans.  Antécédents  familiaux  négatifs,  exceidc 
Une  encéphalite  épidémique  chez  une  sœur.  Chez  la  malade  en  question,  l’affection  a 
débuté  à  l’âge  de  24  ans  par  un  tremblement  d’action  de  la  main  droite.  Un  ti'aumatisme 
assez  grave  do  la  tète  a  précédé  de  15  mois  l’apparition  des  troubles  cpii  sont  rapportés 
par  la  malade  à  ce  traumatisme.  G.  L. 

SYKIOTIS  (Gerassimo).  Ataxie  aiguë  d'origine  paludéenne.  J’aris  médical, 
21“  année,  n“  4(i,  14  iiovcmbia!  1031,  ]).  400-412. 

Chez  un  malade  do  10  ans,  au  cours  d’accès  paludéens,  survient  brus(|uement  un 
syndrome  d’ataxie  intense  avec  asynergie,  hypermétrie,  nystagmus  et  dysarthrie.  Au¬ 
cun  trouble  de  la  sensibilité,  aucune  atteinte  des  jjaires  crâniennes  et  pas  de  troubles 
Sphinctériens,  Au  point  de  vue  iiyrumidal,  il  n’existe  (|u'une  exaltation  des  rél'iexes  ten¬ 
dineux  et  il  n’y  a  pas  de  réaction  méningée.  Au  i)out  d’une  semaine  de  traitement  très 
•ntense  par  la  ([uininc  et  l’arsenic,  une  amélioration  notaiile  se  produisit,  et  au  bout  de 
deux  semaines  le  malade  put  recommencer  à  marcher,  à  descendre  des  escaliers  et  à 
Courir.  1, 'auteur  discute  la  pathogénie  et  le  classement  de  cette  forme  d’ataxie  aiguë. 

r,.  !.. 

Francesco  (Leone),  considérations  sur  quelques  manifestations  postencé¬ 
phalitiques  particulières  (Considerazioni  intorno  ad  alcune  spcciali  manifestazioni 
Postencofalitiche).  liassci/na  di  sludi  ptticUialvici,  vol.  XX,  facs.  5,  se|itembre-octobre 
*'•'31,  p.  10:18-1040. 

'description  de  manifestations  postencéphalitiques  jiarticniicres  et  comparaison 
des  manifestations  analogues  <l'origine  psycho-névropathique  pure.  A  ce  projios, 
'''‘Ppel  des  théories  de  Kretschmer  sur  l’hystérie  et  comparaison  de  ces  deux  ordres  de 
P'icnomènes  (|ue  l’auteur  a  une  tendance  à  rattacher  à  des  troubles  de  la  fonction 

.cxtrapyramidalc.  ],. 

PAVIa  (  J.-L.).  La  rétinographie  en  couleur  ou  chromorétinographie.  Premières 
®*périences  de  photographie  directe  du  fond  d'œil  avec  plaques  et  films 
autochromes  (La  rctinogrufia  en  cidoics  o  Cromorelinografia.  Primeras  experien- 
cios  de  folografia  (iirecta  dcl  fomio  de  ojo  cou  plaças  y  films  autoeronios).  UevUla 
u'o-;n;n;’o-o//u//no/(),(/icu  ;/  dr  cirmjia  iicundanica,  l.  \1,  11“  11,  novembre  1031,  , p.  447- 

455. 

Résumé  de  20  cas  et  des  détails  afférents  à  chacun  d’eux.  De  ce  travail  railleur  lire 
Conclusions  suivantes  :  la  chromopholographie  est  le  complément  de  la  rétino 
«evue  NEUU01.0GIQUE.  —  T.  I,  N”  2,  I'éviiieh  1932.  21 
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ü-i’npliip  pI  jiput  pnr  sa  siinplirilà  pire  misa  à  la  poi'lpi^  dp  l.aiis  Ips  iiralicipiis.  Solon  lui, 
ppHp  niplliodp  ppi-iiipUra  dans  ppii  ili‘  l.pinps  dp  dpLpi'iiiiiiPi'  la  iialun^  dp  pprlains  états 
dés  Ipiii’s  prpitdppps  inaiidVstalioMs,  (d,  nipiiip  dans  dps  pas  très  difl'ipilps.  11  ppnse  égale- 
mpiit  (|u’il  spfa  possililp  par  cpltp  iiiptliodp  d’pxpliipipr  (•(■rlaiiis  mépanismos  fonction¬ 
nels  jus(pi’aIors  ignorés.  Il  Iprinine  pir  loiii'idssant  tous  1(W  détails  Ipidiriiipies  nécessaires 
à  la  prise  <le  (  liroinorétinographies.  1,. 

CLAUDE  (H.),  BARUK  (H.)  et  NOUEE  (M»'  S.j.  Le  réflexe  de  posture  du  biceps. 
Nature  de  la  contraction  musculaire.  Etude  comparative  des  facteurs  postu¬ 
raux  et  psycho  moteurs,  en  particulier  dans  l’encéphalite  léthargique.  Ilncé- 
phdlc,  XXVl"  année,  n'>  H,  spptpinlire-optohre  11131,  p,  r>SI-,ôlll. 

1,’éprpuve  dp  la  flexion  passive  de  l’avant-liras  sur  l(^  bras  peut  periuettre  de  mettre  cri 
évidence  au  niveau  du  biceps  deux  ordres  ilc  réactions  différentes  :  le  réflexe  de  pos- 
tui'c  vi'ai,  dont  l’étude  est  plus  facile  au  biceps  (pi’au  jambier  autéi'ieur.  La  réaction 
luusculairo  psycdiomotrice  (pii  vai’ie  suivant  l’état  de  la  tension  psycliologirpie  et  peut 
mascpier  le.  réflexe  de  posture.  Les  deux  pbénonièncs  ont  des  caractères  cliniques,  gru- 
phiipies  et  électro-niyogra|dii(pies  différents.  Leur  valeur  séméiologiipie  et  pathologique 
est  également  différente.  L’exagération  du  réflexe  de  [losture  s’observe  surtout  dans 
le  parkinsonisme,  f^es  réactions  musculaires  psycho-motrices  s’observent  au  maximum 
dans  la  catatonie.  Les  deux  ordres  de  réaction  ont  néanmoins  l’une  comme  l’autre  un 
substratum  cérébral.  .\u  |ioint  de  vue  pathologiipie,  les  signes  de  la  série  jiosturalc  et 
les  signes  de  la  série  psycho-motrice  [leuvcnt  être  réalisés  soit  séparément,  soit  simul¬ 
tanément  par  une  même  cause  organiipie,  en  particulier  par  l’encéphalite  léthargique. 


RADEMAKER  (G. -G. -J.)  cl  HOOGERWERF  (S.).  Observations  sur  les  réflexe^ 
toniques  labyrinthiques.  Airliiivs  néerUiiiilnini’K  i/c  /dn/.vio/oyie  île  l'homme  el  des 
animuuj',  l.  .XVI,  3''  li\raison,  11131,  p.  30.ô. 

Les  réflexes  labyrinlhiipics  loniipies  déterminant  une  angmeiitation  de  la  rigid'l'® 
décérébrée  se  manifestent  à  l’occasion  du  (diangemcnt  de  position,  des  labyrinthes  au- 
lonr  de  l’axe  bitemporal  cl  autoui'  de  l’axe  fi'onlo-occ.ipital.  L’augmentation  de  la 
l'igidilé  se  dé'i  lanche  ; 

(/)  Pendant  nue  ridalion  lente  auloui'  de  l’axe  fronlo-occipital  lursipie  la  tête 
allcint  ou  a  dépassé  la  position  latérale  ; 

h)  Pendant  une  rotation  en  arrici'e,  autour  de  l’axe  bitempoi’id,  lors(piela  tête  atteint 
ou  a  dépassé  la  position  73  (position  veid,rah‘,  la  fente  buccale  dirigée,  vers  en  haut  à  30°) , 
c)  Pendant  une  rotation  en  avant  autour  de  l’axe  bitemporoi’al  lor'sipie  la  tête  atteint 
la  position  dorside,  la  feid,e  buccale  dirigée  vers  en  bas  de  (Kl»  on  encore  d’antres  pos'" 
lions  inditpiées  par  les  auteurs. 

Dans  ces  attitudes,  l’augmentatiou  sc  maintient  d'idiord,  puis  diminue  progressive¬ 
ment  ensuite  et  disparaît.  Pendant  des  rotations  modérément  lentes  el  sans  arrêts  de 
longue  dui’ée  (la  durée  de  la  rotation  entière  3(1(1"  ne  dépassant  |ias  I  à  2  minutes),  nn 
voit  se  produir'e  une  /.one  d’excitation  l'I  une  zone  inactive. 

Dans  les  différentes  altitudes  de  la  zone  d’excitation,  la  rigidité  est  renforcée  pef 
des  réflexes  labyrinthiipies  tonicpies.  I.es  auteurs  étudient  les  différentes  modalités  d’CX' 
Icnsion  de  cette  zone  d’excitation. 

l.a  rigidité  maxinia  cl  les  ]ilus  forts  courants  d’action  se  produisent  habituellemen*' 
tout  de  suite  api-ès  le  déclanchement  de  l’hypertonie  dans  les  attitudes  citées.  Lorsque 
Ja  rotation  est  interrompue  après  chaipie  (diangemenl  de  jiosition  de  20  ou  30°  UM 
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'"■rêt  (le  qucl(nu's  miiiiiLes,  riuisiiionlalion  se  (l('(Mani’he  (‘paiement.,  mais  alors  dans  les 
attitudes  suivantes  les  courants  deviennent  de  ))lns  en  plus  faibles,  de  même  (pi  ils 
'tisparaissent  quebpi  ((fois  Complètement  dans  la  position  maximum  »  de  Mafimis  et  de 
Kleyn. 

Les  réflexes  labyrintliiques  toniques  ne  se  manifestent  (jue  dans  une  certaine  propor¬ 
tion  des  animaux  décérébrés.  Souvent  ils  n’apparaissent  que  pendant  une  période  assez 
eourte,  et  la  vivacité  de  leur  apparition  peut  être  très  différente.  En  outre,  les  posi¬ 
tions  dans  lesquelles  ces  réflexes  déterminent  le  déclanchement  d’une  au!;mentation 
'te  la  rigidité  montrent,  chez  plusieurs  animaux,  des  divergences  assez  grandes,  surtout 
pendant  la  nîtation  (Ui  a\ant  autour  de  l'axe  l>item|)oral. 

Par  le  déclanchement  de  l’augmentation  de  la  rigidité  dans  la  position  latérale  et 
'tans  certaines  |)ositions  déterminées  du  idan  sagittal,  on  jieut  exclure  l’hypothèse  de 
t  origine  par  traction  otolithiiiue  des  réflexes  labyrinthiiiucs  toniipies,  et  aussi  leur  ori- 
gme  par  pression  otolithique.  L’origine  de  ces  réflexes  reste  toujours  mystérieuse. 

(i.  L. 

(P  )  Les  mouvements  de  l’aiguille  du  tonomètre  (Los  movimientos 
'to  la  aguja  del  tonometro).  HcviMn  oln-ni'iirn-iiflulinolniiicii  ;/  <l<’  cinii/iu  neiiruhi/icii , 
t.  VI,  n»  11,  novembre,  11131,  p,  lii  l-lGl», 

Etude  de  l’oscillométrie  oculaire.  L'auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  la  sensibilité  du 
t'Onomètre,  Selon  lui,  les  oscillalious  de  l’aiguille  tonométricpie  seraient  d’autant  |ilus 
'londuc-  q,i,:  1,.^  ai  terioles  iiiLra-oculaires  seraient  perméables.  Il  serait  même  possible 
Jusqu  a  un  certain  point,  ainsi  ipie  l’ont  démontré  les  ('x|)ériences  de  W('ssely  de  me- 
''urer  le  débit  artériel  inlra-oculaire.  On  peut  classer  les  modifications  de  la  tension 
U'^Ulaue  .ippréciables  iiar  l’application  tonométri(]ue  en  trois  groui)CS  :  diminution  de 
^  ension  après  application  tononiétrique,  immobilité  de  la  tension,  augmentation  de 
®  tension.  L’auteur  signale  ipie  ces  constatations  retireraient  partiellement  sa  valeur 
■'  la  Courbe,  plus  haute  le  matin  ipie  le  soir,  (luel’on  a  voulu schématiiiuemenl  attribuer 
■'  la  tension  oculaire.  O.  L. 

LUNUQyjgfj,  (Carl-Wilhem).  Aspects  neurologiques  de  la  périartérite  nodu¬ 
laire  (Neurologische  Krankheitsbilder  bei  periarteriitis  nodosa  11).  Acla  pxi/cliia- 
ei  iianrnlniiirfi,  vol.  VI,  fasc.  2-3,  chez  Le\ in  et  .Mnnksgaard,  Lopeuhague,  11131, 

P-  381-387. 

J  E  est  Kussmaul  et  Maier  ipil  décrivirent  en  18(1(1  l’affection  à  hupielle  ils  donnèrent 
®  nom  de  jiériartérite  noueuse.  Depuis  lors,  la  maladie  a  été  souvent  décrite,  bien  ipi’elle 
en  réalité  assez  rare. 

Cette  maladie  se  caractérise  d’uni'  part,  cliniipienienl,  par  des  manifestations  extre- 
J*|enient  variables,  et  d’autre  part,  anatomiquement.  |iar  runiformité  de  son  expression 
di*  «'es  cnracLôn's  se  coitipromi  4io  hii-mème  l()rs(jii’on  pôrUVhil 
lé.  ’  ''^*’**''pl''''té  'Ic’'  localisations  vasculaires  et,  d’aulre  pari,  à  l'unité  pathogénique  des 

'l’n''''  affection  artérielle  inflammatoire  qui  frappe  essentiellement  les 
Un  '>cterielles  externes  et  qui  ne  frappe  celles-ci  ipie  d’une  fai;on  locale  et  discon- 
Les  vaisseaux  de  plus  grand  calibre  ne  sont  presipie  jamais  atteints,  et  il  s’agit 
■'lue  toujours  de  vaisseaux  du  diamètre  des  coronaires  ou  des  artères  hé|iati(pies. 

_  auteur  don  ne  le  détail  des  lésions  histologiques  de  cette  jiériartérite  dont  il  discute 
'alogie.  Il  déide  l’origine  spécifique  de.  ces  lésions  ipii  surviennent  d’ailleurs  dans 
•espèces  animah's  (porc,  chien,  veau  et  cerf)  qui  ne  peuvent  pas  être  atteintes  jiar 
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lisme  coïncidant  avec  de  l'iiypolonie.  11  n'existiiil  pas  de  mouvements  involontaires 
au  niveau  de  la  lace  ni  du  tronc  et  ]ias  non  jilus  de  troubles  vaso-moteurs.  L'auteur 
fait  une  revue  dos  laits  analogues  luibliés  dans  la  littérature  et  pense  ([u’il  s'agit  là  de 
syndrome  du  corps  de  Liiys.  G.  L. 

SUBIRanA  (A.).  Etude  des  troubles  de  la  marche  dans  le  syndrome  vestibule - 

spinal.  Kiicépluik,  X-WI»  année,  n»  8,  septembre-oclobre  l'.l31,  p.  Hir)-r,32. 

Les  troubles  positifs  qui  i)euvent  permettre,  selon  l’auteur,  do  faire  le  diagnostic  de 
Syndrome  vestibulo-spinal  d’ajirés  les  caractères  de  la  inarebe,  sont  les  suivants  :  dé- 
•barchc  à  |)etits  |iaa  très  accentuée,  sans  incoordination  ni  dysinétrie  et  avec  un  sou¬ 
lèvement  normal  du  pied.  Les  différentes  épreuves  par  les(piclles  on  peut  mettre  en 
évidence  des  troubles  pyramidaux  irritatifs  ou  déficitaires  sont  absolument  négatives 
SU  niveau  des  segments  distaux  des  membres  inférieurs.  t)n  ]icut  noter  de  façon  cons¬ 
tante  un  déficit  du  psoas  bilatéral,  tra<luisant  une  atteinte  élective  des  muscles  de  la 
■■acine  des  mendires.  Le  malade  étendu  peut  mouvoir  normalement  ses  membres  infé- 
fieurs,  mais  ne.  peut  jias  passer  du  ilécubitus  dorsal  au  décubitus  ventral.  L’auteur 
insiste  sur  la  valeur  diagnostique  des  différents  caractères  de  cette  démarche  à  petits 
pas  particuliers. 


LEVY-FRANGKEL  (A.)  et  JUSTER  (E.).  Recherches  sur  le  mécanisme  phy¬ 
siopathologique  de  la  pelade.  Anniilcx  de.  dermdlolurjie  cl  île  sijpliiligrapliie, 
■  'Vit”  série,  t.  II,  n-^  ill,  octobre  1931,  p.  1074-1989. 


Des  travaux  antérieurs  des  auteurs,  il  ressort  que  les  alopécies  en  aires  présentent 
phénomène  constant  :  une  vaso-constriction  permanente  des  capillaires  au  niveau 
•les  plaques  alopéciipies,  vaso-constriction  qui  peut  aller  jus((u’à  la  disparition  com¬ 
plète  des  ca|)illaires  en  ces  points.  Presiiue  toujours  cet  angiospasme  local  s’est  mon- 
f^è  accompagné  de  vaso-constriction  au  niveau  dos  extrémités.  Le  serait  un  phéno- 
hiène  de  vaso-constriction  (|ui  constituerait  le  lien  reliant  entre  eux  les  facteurs  mul- 
flples  qui  peuvent  intervenir  pour  déterminer  la  pelade,  l'armi  ces  facteurs,  les  au- 
‘««rs  insistent  tout  particulièn 


'‘motif. 


lièrement  sur  deux  d’entre  eux  :  le  traumatisme  et  le  choc. 
<  pelades  traumati(pies  seraient  d'origine  vasculo-sympathiqvie  chez  des 
‘•>dividus  à  métabolisme  basal  normal,  et  les  pelades  i)ar  choc  émotif  seraient  d’origine 
®hdocrino-sympathiipie  chez  desmaladesà  métabolisme  basal  modifié.  Les  auteurs  rai>- 
P'à’tent  de  nombreuses  observations  de  ces  deux  ordres  de  pelade  et  envisagent  égale- 
"P^nt  les  travaux  des  autres  auteurs  à  ce  sujet.  G.  L. 


^DEMakeR  (G. -G. -J.)  et  HOOGERWERF  (S.).  Réactions  provoquées  par 
^longement  passif  du  muscle  semi-tendineux.  Archirc.s  nrcriiiniliiises  ilc  plij/- 
^‘olof/ie.  II,.  VUnmmc  cl  îles  iininiim.r,  t.  .W,  .3'-  livraison,  p.  3.38,  1939. 

chats  décérébrés  montrant  des  réactions  vives  et  toniques  des  parties  pos- 
j,  par  différentes  stimulations,  comme  par  exenq>le  le  pincement  des  orteils. 

®llongemeut  passif  tlu  muscle  semi-tendineux  peut  provo((uer  :  une  iidiibition  du  ré- 
myostatiqne  du  qnadriceps.  Une  contraction  toniipie  du  demi-tendineux  (réflexii 
^yostaticpi,.).  Des  augmentations  périodiipies  de  ces  contractions  ipii  vont  de  pair 
m,  iiiigmcntation  considérable  de  l’amplitude  des  courants  d’action.  Dette  ang- 
JPtaliou  de  la  contraction  est  due  à  l’apparition  du  réflexe  de  triple  flexion  homolaté- 
*•  L’allongement  passif  du  demi-teialineux  peut  donc  provcxpier  le  réflexe  ilc  trii)le. 
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flcxidii,  ('Vst-i'i-diro  uni'  f(]rtc  fimti’iicUoii  ol  un  riiccouiTisscnuuil  de  tous  les  fléchis¬ 
seurs  d(î  lii  haiiclie  et  du  ;;enou.  Lu  triple  flexion  provoipiée  pur  l’ulloriffement  passif 
du  demi-tendineux  eonstitne  très  proliuhlement  une  eoniposunte.  de  lu  réaction  du  saut 
li  cloche-pied  en  arrière  (d,  di^  lu  inurehe  en  uvuid.  l'Indu  il  peut  pi'ovoipier  une  série  de 
eordructions  fortes  alternées  u\ee  des  périodes  d(^  relOichemerd .  (j.-L. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

STEWART  (R.-M.)  (1  ROSS  ASHLEY.  Angiome  artériel  racémeux  dans  u» 

cerveau  privé  de  corps  calleux,  ./oiirmil  0/  tic  iintliiin/  imil  iisi/cliniMilhologij! 

u\  ril  11131,  n"  4,  pape  2H1I. 

Les  auteurs  décrivent  un  cas  d’anpioinc  artériel  observé  che/.  un  inulude  de  32  ans. 
Lliniquenient,  l'affection  a  évolué  en  douze  ans  avei^  des  crises  convulsives,  une  hénu- 
plépie  ju'opressive  et  un  état  démentiel  ;  sous  la  [leau  de  la  répion  frontale  un  vaste 
1  icis  veineux  s’était  développé  :  l'examen  montre  les  vaisseaux  animés  de  battements 
synchrones  au  pouls  carotidien  ;  mais  rauscultation  au  stéthoscope  a  été  népalive. 
l'ne  exopthalmie  nette  a  été  constatée  ainsi  que  de  la  stase  [iai)illaire. 

A  l’autoijsic,  l’anévrisme  eirso'ide  frontal  communicpie  avec  le  crâne,  par  11  pertui® 
dont  certains  volumineux.  La  dure-mère  est  très  adhérente.  Il  existe  en  outre  un 
énorme  anpiome  au  idveau  de  l’hémisphére  pauche.  Mnfin  il  existe  une  analpésie  com¬ 
plète  du  corps  calleux.  Cliniquement,  les  parois  des  vaisseaux  atteints  étaient  infiltrés 
de  sels  cahaures  et  de  débris  féni(pies.  N,  Péron. 

GL.OBUS  (Joseph  H.)  et  SILBERT  (Samuel).  Pinéalomes  (Pinealomas). 

Archivrn  of  neurdhiqij  and  ijni/c/iialri/,  mai  1II31,  p.  1138. 

Important  mémoire  consacré  à  l’étude  des  tumeurs  de  la  plande  pinéale  basé  sur 
7  <diservations  auatomo-cliid(pies  et  larpernent  illustré. 

La  prande  variabilité  de  structure  de  ces  tumeurs  s’éclaire  sinpulièrement  par 
recherches  de  (1.  et  S.  sur  l’histolopie  de  la  pinéah^  aux  diffén^nts  àpes  de  htvie embryon¬ 
naire  jus(]u’à  l’àpe  adulte.  Les  variétés  anatomiques  des  tumeurs  ne  fout,  que  récapi 
tuler  les  stailes  hist(dopi((ues  du  <léveloppemcnt  <le  la  pinéale.  A  noter  (pie  la  structure 
«  plaiidulaire  »  de  la  pinéale  n’apparait  que  pendant  une  courte  période  de  son  dévelop 
peinent, et  ({ue  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  postnatale,  une  nouvelle  architecture  ap 
paraît  qui  ne  permet  |)lus  --  à  en  juper  par  les  aspects  histidopiipies  -d’assigner  un® 
fonction  plandniaire  à  la  pinéale. 

Les  différents  aspects  anatomiipies  des  tumeurs  de  la  pinéale.  ipioiipie  divergents 
dans  leur  structure  histidopiipie, permettent  de  les  rassembler  en  un  seul  groupe,  ceim 
des  tératomes  autochtones, etc’est  pour(|uoi  le  terme  de  pinéalomes  paraît  justifié  po'd’ 
désigner  l’ensemble  de  ces  tumeurs. 

L’absence  d’éléments  neuraux  ou  gliaux  au  cours  des  stades  évolutifs  de  la  pinéal® 
s'xehit  l’existence  de  formes  sponpioblastiipies  ou  neuro-blastiipies  des  piiiéalomoS' 
Deux  types  très  distincts  de  eellnles  s’idiservent  durant  les  périodes  pré  et  postnatal®- 
du  développement  de  l'orpane,  mais  comme  le  montreid,  les  différenciations  ultérieures 
jiostnalales,  de  même  ipie  certains  aspects  de  lumeurs,  les  petites  cellules  forlem 
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tpintées  sont  destinées  è  rnurnii-  rarinaluro  de  soutien  de  l’organe,  tandis  ([iie  ies  gran¬ 
des  cellules  constituent  les  cellules  parenchymateuses  de  la  ]iinéale. 

Au  point  de  vue  c.liuiipie  ou  retrouve  dans  les  sept  ohscrvationsdes  signes  d’atteinle 
'le  la  région  cpiadrigémellaire  (opiitalmoplégie  interne  ou  externe,  paralysie  de  verli- 
<=ülilé,  signe  d’Argyll-ltohertson)  rpii  joints  aux  signes  d'hypertension  crânienne  d’au- 
lant  plus  importante  et  précoce  ici,  (pie  le  développement  de  la  tumeur,  en  hhuiuantru- 
'lueduc,  provoque  une  hydroeéplialie  maripiée,  iiermetteut  de  soupi'imner  la  localisa- 
tion  exacte  et  d'invmpu'r  avec,  vraisemblance  un  pinéalome.  La  classi(|ue  pulierté  pré- 
cocc  n’est  pas  indispensable  à  ce  diagnsotic.  Dans  un  seul  cas  sur  sept  celle-ci  existait 
•’l  encore  à  un  faible  degré.  Par  contre, on  |ieut  noter  des  signes  de  retentissement  infun- 
'lihulo-tubérien  (polyurie,  polydipsie  et  somnolence)  sous  la  dépendance  de  la  distension 
du  H[(.  ventricule.  U.  Gauci.n. 

HASSIN  (George  B.)  et  HOFFMAN  (Samuel  J.).  Encéphalite  aiguë  diffuse. 
Relation  de  2  cas  (.Vente  diffuse  encephalitis.  A  report  of  two  cases).  Archives  oj 
n'urotoiiij  and  psncliialr;/,  rnii  19:11.  p.1118. 

Ces  deux  observations  voisines  de  l'encéphalumyélite  aiguë  disséminée  ont  une  grande 
Valeur  en  ce  ipi’elles  montrent  ipi'un  (cdème  bilal,éral  de  la  pa[)ille  peut  s'observer  dans 
type  d'affection  et  induire  eu  erreur.  Kii  suggéiant  la  possibilité  d'une  tumeur  céré- 
l>ralc,  de  telles  modifiealious  ophtalmoscopiipu's  dans  les  inflammations  aiguës  du 
•'Système  nerveux  central  méritent  d'i’tre  retenues  pour  éviter  des  erreurs  diagnostiipies 

IL  (lARCIN. 

^A Vison  (Charles)  et  SCHICK  (William),  Encéphalopathie  périaxile  diffuse 
Maladie  de  SchUder  (Kncephalopathia  periaxilis  diffuse  Schilder’s  disease). 
Arc/ii'or.v  of  and  psiicinalrij,  mai  1931,  p.  1003. 

Etude  auatomo-cliniipie  d'un  cas  de  maladie  de  Schilder  remaripiahle  clinii^ucment 
l’intensité  de  l’atrophie  ojitiipie  et  les  troubles  extrapyramidaux  observés,  anato- 
•"■quement  par  l’atteinte  du  corps  calleux, des  nerfs  optiipies,  la  destruction  importante 
1  épendyme  et  des  noyaux  de  la  base  :  putameu,  globus  pallidus,  thalamus  et  hypo- 
'■l'alamus.  Les  auteurs  pensent  avec  (llobus  et  Strauss  ([ue  le  procc'ssus  est  primitivement 
'l  ordre  toxiipie.  Le  terme  d’encéphalopathie  périaxile  diffuse  jiaraît  préférahie 
Eour  indi(pier  la  diffusion  du  processus  et  le  caractère  non  inflammatoire  du  type  des 
■  ions. I,. intéressés.  IL  (Iaiic.in. 

KISSEL  et  LEPOIRE.  Hémorragie  méningée  ayant  simulé  une  encé¬ 
phalite  léthargique.  Séquelle  d’origine  corticale,  lier,  médicale' ilc  /'/l'.sf,  1.  Ll\, 
E-i,  ir>  juin  1931,  p.  tl4  à  42o. 


^^Ee  cas,  relaté  très  en  détail,  montre  h's  difficultés  de  diagnostic  différentiel  entre  une 
■horragie  nnunugee  primitive  et  une  encéphalite  épidémiipie  s’accompagnant  d'hé- 
‘^'orragie  méningée  ;  ou  relève  ici  toute  une  série  de  symptômes  communs  ;  hypersom- 
I  hiouvements  involontaires  choréiformes  et  mj'ocloni((ues.  paralysies  oculaires, 
'  t  lehrile,  hyperglyeorachie,  compte  tenu  de  rép  inehemeni  sanguin. 

Mais  l’évolution  ullérieure  est  venue  démentir  l’hypothi'-se  de  névraxite  ;  seuls  les 
,  "'‘  Mes  dp  coordination  motriei'  auraient  pu  pia'ter  à  discussion,  s’ils  ue  s'étaient  reliés 
'  *los  altérations  du  sens  stéréognostiipie  et  des  attiluih's  et  accompagnés  de  manifesta- 


Ene  f,,!,;  ,||p;p|.valiou  souligne  la  co'iucideuee  avec  une  époipie  mens- 

‘'“Mle.  P,  viir.uox. 


i.v.i/,  r.sïv.s 


MICHON  (P.)  cl  BRETAGNE  (P.)-  A  propos  du  diagnostic  et  du  traitement 
des  syndromes  chiasmatiques,  nevac  méd.  de  l'Eul,  l.  LIX,  n"  5,  1"  mars  1931, 
p.  Ml  à  I&5  (ü  lig.). 

(irmipc  (l’(il)SiTVaUons  îles  syiiilrmiics  cliiasmaliipics,  ilonl  deux  par  tumeur  hyi'U" 
]iliysaire,  un  par  méningite  liasilaire  de  nature  indéterminée,  donnant  lieu  à  des  consi¬ 
dérations  de  diagnostic  eliniipie  et  radiologiipie  et  de  traite.mcnt,  radiothérapique  et 
ehirurgieal. 

l/algie  |)ituitaire,  à  côté  des  altérations  du  champ  visuel,  des  troubles  on  plus  ou 
im  moins  de  la  sécrétion  lacrymale,  l’absence,  de  synqitômes  endocriniens,  de  syndrome 
d’hypertension  e,ranienne  sont  à  noter  dans  la  symptomatologie.  A  la  ponction  lom¬ 
baire,  riiypertension  modérée,  riiyperalbuminose  avec  réaction  de  la  globuline, le  léltef 
élargissement  de  la  zone  do  précipitation  du  benjoin,  la  dissociation  albumino-cylo- 
logique  peuvent  su  ronc.ontrcr,  sans  syndrome  humoral  univoque. 

I.a  radiothéra|)io  a  iirocnré  une  amélioration  non  négligeable  mais  très  insuffisante 
pratiquement,  et  l'intensité  des  troubles  visuels,  chez  des  sujets  jeunes,  a  conduit  a  con¬ 
seiller  l’intervention.  P.  M. 


GADRAT  (Jacques).  Ds  l’espace  périvasculaire  du  cerveau  et  de  la  moell® 
(Histopathologie  et  applications  thérapeutiques).  Une  thèse  de  185  pages, 
chez  Uouladoure,  Toulouse,  l'.llil. 


Il  existe,  à  la  surface  du  névraxe  et  entourant  cclni-ci,un  vaste  réseau  vasculaire» 
continu,  d  ou  parlent  les  artères  lei  nnnales  destinées  au  parenchyme,  et  au.xquelleS 
aboutissent  les  vaisseaux  veineux  cjui  en  émanent.  Ces  éléments  vasculaires  super-- 
liciels  circulent  dans  l’épaisseur  de  la  méninge  molle.  Ils  pénètrent  dans  la  profondeur 
en  entraînant  celle-ci.  Ainsi  refoulé  dans  le  parenchyme,  le  tissu  aréolairc  rempli  de 
liquide  c.cphalo-rachidien  constitue  les  gaines  périvasculaires. 

I.cs  rapports  des  gaines  perivasciil  lires  avee,  les  ladliiles  nerveuses  restent  le  point 
le  plus  intéressant  et  aussi  le  plus  litigieux. 

Pour  certains  auteurs,  il  existe  des  communications  directes  anatoiniipiement  défi¬ 
nies  entre  les  espaces  pericellulaires  et  périvasculaire.  La  cellule  nerveuse  est  baignce 
par  le  liquide  eephalo-raehidien.  I )e  la  découlé  que  la  continuité  des  deux  système® 
rend  immédiats  et  rapides  les  échanges  entre  le  liquide  et  la  cellule.  Le  liquide  céphalO' 
racliidien  apporte  li  la  cellule  les  éléments  nutritifs  et  élimine  les  produits  do  son  méta¬ 
bolisme  normal  et  les  déchets  eellulaires  patlndogiipies.  Les  substances  injectées  dans 
l'espaee  soiis-aracliiioïdieii  p  ir\  iennciit  au  contact  intime  do  la  cellule  nerveuse.  H  a'*" 
donc  logiipie,  pour  atteimlri»  celle-ci  dans  un  but  thérapeiitiipie,  d’utiliser  la  voie  rachi¬ 
dienne,  plutôt  que  la  voie  sanguine. 

Pour  d’antres  auteurs  il  n’y  a  pas  de  c.ommunications  anatomiques  directes  entre 
les  espaces  périvasculaires  et  péricellulaires.  Lt  alors  les  échanges  entre  lu  cellule  nef 
veuse  et  le  li(|uide  céphalo-rachidien  restent  possibles  à  la  rigueur,  mais  seulement  au 
ralenti.  Les  substances  injectées  dans  l’espace  suus-araehnoïdien  n’atteignent  pas  ‘ti 
rcctemeiit  l'élément  ner\eux  noble.  La  thératieutique  intra-arachiioïdienne  destinée 
aux  lésions  cellulaires  est  donc  irrationnelle. 

On  a  sonlenu  a  plusieurs  re|irises  l’hypothèse  d’un  courant  liipiidien  périvascula*'® 
eontrifuge  ainsi  que  l’origine  pareiiehymaleuse  diffuse  duliipiide céphalo-rachidien-  ^ 
cette  conception  s’apparente  également  l’hypothèse  d’un  système  d’évacuation  défi 
lies  produits  de  dégéiiérescenee  nerveuse  vers  les  méninges  :  c’est  ainsi  ([u'eii  cas  de  tu 
ineur  on  de  raniollissemeut,les  produits  de  désintégration  et  les  ee.llnles  vectrices  libre® 
chargées  de  ces  proiliiits  emprunleraieiit  les  espaces  périvasculaires  |iour  si 
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vers  les  mriiiiifrcs  molles  nu  imi'  ileiixième  éLiipe  île  résoi'|ilioii  se  proiliiii'iiiL  sci-oruliiire- 

nient. 

priori^  cel  te  liypollièse  il’im  ilniinaire  évuemiLeur  eentririioe,  n'îippariût  pas  eoiitiiie 
eiilièreitienl.  iléinonlrée.  Imi  el'l'el,  le  liquiile  céphaln-racliuliejr  dans  l’immense  majorité 
des  cas  ne  |•enferme  pas  de  cellides  tumorales,  de  corps  oranuleiix  eliarfros  de  pifrmcnt 
ferrique,  de  pyoeytes  lioiirrés  de  coi'ps  mieroliiens  chez  des  sujets  |iorteurs  de  lésions 
centrales,  tell,  ‘S  (]ue  lies  tumeurs,  <les  Inunorrufries  ou  des  atieès. 

Ace  priqios,  l’auteur  a  (Hmlié  quatre  types  de  liisioiis  paremidiymateuses  centrales  : 
l'usions  ncoplasi,pies,  suppuratives,  hernorrafrupu's  et  di'srimeralives.  Dans  tous  ees  cas, 
d  existait  des  li'sions  sous-corticales  uiteress.iut  pnmilivemeut  le  parenclivme  a  une  dis- 
fniicc  couveualde  di‘  la  rnéuimre  molle  (  I  a  I  ceutimetre).  I,  auteur  a  ctudic  a\  ec  le 
plus  Krand  soin  les  vaisseaux  et  les  espaces  piu-ivasculaires  aux  abords  de  ces  lésions 
dans  la  ,'ouclie  de  tissu  nerveux  scqiarant  celle-ci  île  la  méuinoe. 

Dans  un  l•eI■laiu  iio, libre  de  cas,  des  corps  sniuuleux,  des  cellules  néo|dasiques, 
lympboi'ytes  inliltraient  mdlemeiit  1,'s  espaces  ],érivasculaires.  Mais  dans  la  Iri's 
scande  majorité  ,les  préparations,  c, -s  iiiMItrations  étaient  surtout  mari|uécs  au  voisinage 
de  la  lésion,  et  allaient  en  diminuant  nettement  vers  la  périphérie.  Dans  des  cas  typiques 
elles  étaient  absentes.  Dans  plusieurs  cas  d’abcès  sous-eorticaux  avec  pus  virulent,  on 
*ie  trouvait  trace  de  frerme,  iii  dans  la  meniufre  molle,  m  dans  le  liquide  cephalo-rachi- 
dien.  Maljriv  une  dégénérescence  médullaire  eonsidérableau  eoursd’un  syndrome  neuro- 
®dcniique,  les  méiiinifes  ne.  renfermaient  pas  de  corps  srranuleux. 

En  somme,  ilaiis  tous  les  cas  étmliés,  on  ne  retrouvait,  ni  dans  les  méninjres,  ni  dans  le 
f'fiuide  céphalo-rachidien  les  cellules  tumorales,  les  pyoeytes,  les  corps  frranuleux,  les 
fermes  microbiens  ipii  puHulaient  au  centre  de  la  lésion. 

foutes  ces  lésions  font  admettre  ipie,  s’il  existait  une  évacuation  centrifuge,  celle- 
'’sl  tout  à  fait  |iarc,ellaire  et  ne  se  produit  ,[u’ii  un  extrèim^  ralenti, 
auteur  a  également  essayé  de  préciser  les  rapports  entre  les  cellules  nerveuses  du 
Parenchyme  et  les  espaces  périvasculaires,  enutilisant  les  injections  sons-arnebnoïdieimcs 
aur  le  cadavre  et  chez  des  animaux  vivants.  L’étude  minutieuse  et  systématiiiue  des 
‘’àsullats  obtenus  par  injection  atloïdo-occipitale  de  substance  colorée,  dont  la  reparti- 
on  et  la  diffusion  étaient  suivies  au  microscope  n’est  pas  plus  favorable  à  la  réalité 
||  ane  communication  directe  entre  les  espaces  pcriccllulaires  et  périvasculaires,  qu'à 
®’£istence  de  ces  derniers  d'un  ,■0111^1111  licjiiidicn  centripète  destiné  aux  neurones. 

^  Les  mêmes  substances  déposées  ilans  l’espace  sous-aracimoïdien  dans  des  conditions 
pression  physiologique  ne  paraissent  nullement  entraînés  vers  la  profondeur  du 
P'ti'enchymc  par  un  véritable  courant  liquidien.  Rien  de  tout  cela  n’est  favorable  à 
Vraie  circulation  ,;entri)ièto  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Lcpeiidant.il  est  extremoment  importa, ut  de  noter  la  répartition  élective  de  ces  sub- 
hees  dans  la  moëlle  au  niveau  des  racines  postérieures,  leur  répartition  assez  avancée 
S  les  cordons  postérieurs,  l’injection  assez  profonde  des  gaines  iiérivasculaires,  tout 
**  hioiiis  dans  la  substance  blanche. 

a  hiédication  sous-arachiioïilienne  a  été  utilisée  depuis  l'.lpi  dans  le  traitement  de 
nerveuse,  avec  des  résultats  l'.liniques  et  biologiques  quidque  peu  ilifférents. 
^  fésullats  encourageants  dans  li>  tabes,  semblent  beaucoup  plus  incertains  dans  la 
''‘‘fofysie  générale. 

in^**  expérimental, les  substances  injectées  jiar  voie  sous-arachnoïdienne 

^^^‘P'ègnent  fortement  les  raidnes  et  cordons  postérieurs  de  la  moelle.  Il  est  donc  ra- 
aiiel  (I  utiliser  ci-tt,'  voie  jiour  agi,’  sur  des  lésions  taliétiques.  Mais  les  mêmes  subs- 
pi,i  \n.|,i,|.|,t  jHinais  aux  l•ll‘meld,s  cellulaires  profonds  du  névraxi'.  il  n’est 
^  ®  pas  logii|ue  d  appliipier  un  traitiunent  sous-ara(dmoidien  à  la  (laralysie  géné- 


ANAL  y  S  LS 


3:iii 


(■.liez  les  tal.éli(|ucs  Iruil.s  par  le  s 


PÉHU  (M.)  el  JARRICOT  ( 


Kii . 


Kiifiii,  pour  ce  ipii  csl  dos  l■olalious  de  eell.p  alTeclion  avoi'  lu  f'ripiic,  il  osl  bien  difO- 
pu  souleiiir  iiu'il  ne  s'atrissail  là  que  de  "roup(  t  l  |  I  I  ^  i  i  ne 
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véritables  petits  foyers  porencéphaliiiues.  L'auteur  rajjporte  l'observation  d'un  cas 
fruste  de  celte  affection  chez  unenfant  de  9  ans.  lldiscutc  l'opportunité  d'un  Iraileinenl 
>'adi(dhérapi(|ue  dans  ces  cas  et  discute  aussi,  au  point  de.  vue  de  l'hérédité  possible  de 
celte  affection,  la  possibilité  de  sectionner  les  canaux  déférents  de  ce  jeune  malade. 

G.  L. 

J-  HELSMOORTEL  (  Jr.),  Séquelles  masticatoires  de  l'encéphalite  épidé¬ 
mique.  Journal  de  neurologie  el  de  pxgchinlrie  belge,  31 ‘  année.  n“  11,  noveni- 
Itc  1031,  p.  (i93-69r.. 

ffljservalion  d’une  malade  atteinte  d'encéphalite  épidéiniciue,  chez  laquelle  on  cons¬ 
tate  une  atteinte  du  facial  inférieur,  du  >;l„sso-pharyn}.den  et  de  l'hypoglosse.  L'auteur 
insiste  sur  la  rareté  de  cet  ordre  de  sé(iuelles.  I-- 


THÉRAPEUTIQUE 


CORNIL  (L.).  Le  traitement  salicylé  des  chorées  aiguës,  lier.  med..  de  l'/î.s/, 
l.  LIV.  n‘>  11,  K'' juin  1931,  p.  303-399. 

A  part  les  cas  d’impossibilité  matérielle  du  fait  de  l’étal  des  veines,  ce  Irailemeid 
n  été  systématiquement  applicpié  par  voie  veineuse  dans  2  cas  de  choree  avec  myoclo- 
•'ies  au  cours  de  poussée  évolutive  d’encéphalite  épidémi(pie  sans  résultat  bien  net, 
'tans2casde  chorées fîravidiqucs,  et  dans  23  cas  de  chorées  aiguës  type  Sydenham  :  au 
Cours  de  ces  dernières  observations,  les  résultats  ont  été  excellents  et  abstraction  fail<' 
cfu  traitement  arsenical  concomitant  chez  3  malades  seulement,  ils  peuvent  être  attri- 
'^ués  entièrement  au  salicylale  (0  gr.  2(1,  1  gr.  par  jour,  selon  l’àge).  L’amélioration  est 
survenue  généralement  entre  la  7‘'  et  la  19'’  injection, les  mouvements  anormaux  dispa¬ 
raissant  d’abord,  puis  l’état  mental  se  modifiant.  Les  eomplications  endocarditiques  ou 
'Uyocarditiques  ont  subi  habituellement  des  modifications  parallèles. 

P.  .Miciion. 

ÛESRUELLES  (M.)  et  CHIARLI(M'>  Agnès).  Note  suri  emploi  du  chlorhydrate 
(io  pilocarpine  contre  la  constipation  opiniâtre  des  aliénés,  .\nnnles  médico- 
P^gchologigues.  XIII"  série.  S9‘'  année,  gl.  1,  n"  3,  mars  1931,  p.  3()7-3()«. 

>1  (’sl  difllcile,  surtout  chez  les  mélancoliques  insuflisanls  hépalifiues  et  chez  les  dé 
'UCiils  précoces  constipés  par  troubles  hépato  endocriniens  et  par  négativisme,  de  lutler 
Contre  la  consti|)ation  oi)iniàlre  (|Ui  aboutit  à  une  stercorémie,  plus  ou  moins  mar(|uee 
et  à  l'anorexie. 

‘■onlre  celte  constipation  (quniàlre,  les  auteurs  préconisent  syslémati(piemenl  le 
clilorhydrate  de  pilocarpine  en  injections  hypodermitiues,  à  la  dose  de  1  centigrani. 
Parfois  2  cenligram.  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours,  suivant  l'effet  produit.  Les 
’’Ueuvs  ou  la  salivation  ne  présentent  selon  eux  (|u’un  inconvénieni  négligeable.  G.  L. 

®CHOENGRUN  (Georges).  De  la  réflexothérapie  des  céphalées.  HuL  de  VAcu- 
•Jémie  il,.  Mi'ilcdn,:,  3"  série,  t.  GV,  93'-  année,  n"  13,  séance  du  21  avril  1931,  p.  083- 
(■>99. 

I-a  réflexothérapie  endo-nasale  a  pour  but  de  supprimer  certains  troubles  foiiction- 
par  des  cautérisations  sur  les  fibres  lrigéinino-sympalhi(|ues  incluses  dans  la  nui 
nxeuse  pituitaire.  Les  auteurs  eslimenl  (pie  celte  thérapeutiitue  doit  l'Ire  associiV  à 
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Les  formes  clélirant-es  ne  présentent  plus  d’épisodes  aigus  et  prennent  la  modalité  dé- 
inentiello  simpU^.  L’évolution  est  fréquemment  prolongée  et  chez  aucune  de  leurs  ma¬ 
lades  les  autimrs  n’onl  vu  survenir  de  complications.  .  G.  L. 

LANGERON  (L.).  Remarques  sur  le  traitement  des  angines  de  poitrine  par 

1  injection  de  stovaïne  «  loco  dolenti  »  (méthode  de  Lemaire).  A  propos  de 

3  cas  personnels.  Presse  médicale,  no  20,  11  avril  1031,  p.  521-023. 

Lemaire  a  montré  que,  comme  d’autres  douleurs  viscérales,  la  douleur  angineuse 
pouvait  être  remarquablement  soulagée  et  même  supprimée  par  l’injection  d’une  solu¬ 
tion  analgésique,  telle  que  la  stovaïne  à  I  %  dans  le  territoire  périphérique  dans 
loquel  celte  douleur  viscérale  était  projetée. 

La  réalisation  de  cette  méthode  est  e.xtrêmomont  sinqjleiil  sulUL  d’injecter  dans  la 
^■one  douloureuse  cutanée  indicjuée  parle  malade,  mais  exactement  dans  cette  zone. 
Lypoderme  ou  dorme,  une  solution  étendue  de  liquide  anesthési(iue  slovaïné  à  1  %  ou 
tout  autre. 

Ces  injections  ijui  n’oITrent  aucun  inconvénient  peuvent  être  répétées  aussi  souvent 
qu  il  est  nécessaire  ;  on  a  même  pu  utiliser  de  l’eau  distillée. 

l^on  seulement  tout  se  passe  c  unme  si  l’injection  analgésiante  périphérique  était 
oapable  de  supprimer  la  douleur,  mais  encore  comme  si  elle  pouvait  ramener  à  la  noi-- 
•hale  des  réfle.xes  vasculaires  troublés,  à  la  condition  ([ue  le  caractère  pathologique  do 
cette  douleur  et  de  ces  réflexes  ne  soit  pas  lié  à  une  lésion  aiiatomiqueirrémédiable. 
^  ce  point  de  vue  elle  serait  à  rapprocher  de  la  radiothérapie.  G.  L. 

LOEPER  (M.),  PATEL  (J.)  et  LEMAIRE  (A.).  Traitement  des  hypotensions 
liquide  céphalo-rachidien.  Recherches  expérimentales.  Presse  médicale. 

O"  3(1,  ir,  avril  l!)3l,  j).  537-531). 

L’adrénaline  injectée  dans  une  veine  à  l.a  dose  de  5  milligram.  ])rovoquo  une  hyjjei'- 
*'Cnsiün  rachidienne  indiscutable  de  i  à  5  cm.  d’eau  en  moyenne  attribuée  tantôt  à  une 
hyperémie  des  plexus  choroïdes  suivie  d’hypersécrétion,  tantôt  à  une  augmentation 
Volume  de  Pencépliale.  Les  auteurs  adinetlent  ipie  l’hypertension  rachidienne  adré- 
•)alini(|ue  dépeml  en  partie  de  l’hypertension  veineuse  profonde,  provoquée  par  cette 
®dbstanee.  Mais  ce  fait  ('xpérimental  ne  parait  pas  entraîner  de  consé<piences  pratiques 
l’action  de  l’adrénaline  est  transitoire  el  celte  snbstaia-e  ne  peut  d’ailleurs  pas  Oti(.- 
administrée  par  voie  veineuse  chez  l’iioinine.  Injectée  dans  le  muscle  à  doses  i)lus  forte. 

resl('  sans  action  sur  la  paroi  rachidienne.  Au  contraire  l'aeétyleholine  en  injee- 
Wons  sons-c.ntanées  proxanpie  une  hypertension  liquidienne  aiqiréeiidde,  i)récoee,  et  per- 
alstanle,  à  des  <loscs  (pii  sont  d'un  emïdoi  courant  en  thérapeuli(pie  humaine. 


^OLLIf.  Recherches  sur 
/fec. 


le  diagnostic  et  le  traitement  des  crises  pithiatiques. 

méd.  de.  Vlist,  t.  LVllI,  n'->  15,  p.  553-5('.l. 


Les  crises  pithia 
(■aire 


,i(pies  sont  assez  fréquemment  rencontrées  dans  la  pratique  mili- 
’àge  même  des  sujets  examinés  et  des  changements  de  milieu  et 
ir  imprime  la  discipline  militaire.  Pour  les  différencier  des  crises 
utilise  réprouve  de  l’hyperpnée.  el,  tout  en  reconnaissant  qu’elle 
il  en  a  obtenu  la  plupart  du  tenqis  des  réponses  fort  intéressantes  : 
nénes  de  tétanie  expérimentale  chez  des  sujets  normaux  ;  appari- 
comiliales  typiques  chez  les  épilepli(iues  ;  rareté  d’apiiarilion  de  crises, 
'Caractère  alors  pithiatique,  chez  les  pilhiati(iues. 


habitudes  (pie  If 
“'•'hiliidi.s,  l’auteu 
parfois  inlidele 
fdfvenue  de  phéru 
non  d,. 
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‘nfecUeuses,  loxùiups,  Iraumntiqucs  ou  sclorosanlps  du  cerveau,  et  que, -par  conséqueul, 
la  psychiatrie  doit  rentrer  dans  le  domaine  de  la  patholoffic  fîéncrale  et  être  soumise  à 
ses  lois.  L’encéphalite  épidémique  a  donné,  selon  lui,  depuis  10  ans,  la  plus  éclatanle 
(les  vérilications  do  e.ette  théorie  physiologique  des  psychoses. 


STECK  (H.).  Les  syndromes  mentaux  postencéphalitiques.  Archires  Suisscu  il<: 
ncnrulonie  cl  de  pvjchinlrie,  \  ol.  X.W'll,  l'a.sc.  I,  p.  137-171. 

Description  importaute  des  symptômes  mentaux  produits  par  l'encéphalite  lélhar- 
fcique  ces  dernières  années  et  discussion  de  leur  classement  nosologique.  Selon  lui,  les 
symptômes  psyehiatri(pies  d'origine,  eneéphalili(pie  se  caractérisent  essentiellement 
par  des  troubles  du  cara(dère  basés  sur  inic  afl'cctivitc  particulière.  Cetle  al'l'cctivité, 
aelon  lui,  serait  différente  de  l’affectivité  sehi/ophrénique.  O’ailleurs,  la  grande  rareté 
<les  syndromes  démentiels  épilepli(pies  corticaux  confirme  le  rattachement  des  syn- 
•^fonies  postencéplialitiipies, réactions  exogènes  organi(]ues,  aux  syndromes  organiques 
a  la  hase  du  cerv  eau.  L’auteur  adini't  ipi’il  faut  séparer  très  nettement  les  liouhles 
psychiques  pustencéphaliti(|ues  des  synqilômes  schi/.ophréniqiies. 


DAMAYE  (Henri)  (d,  POIRIER  (Bernard;.  Psychoses  et  syphilis.  Prorjrèn  mcdicul, 
n"  3(1,  5  se.plemhre.  I'.l31,  |>.  1.5(13. 

La  sypiiiiis  personnelle  ne  semhle  pas  fréquemment  en  cause  dans  l’étiologie  des 
P’>ychoses  autres  (pic  la  paralysie  générale.  Il  faut  raltacher  la  prédisposition  méningo- 
®acéphalitique  personnelle  des  individus  atteints  de  psychoses  aux  Lares  héréditaiies 
élevant  de  la  syphilis,  de  la  tuherculose,  de  l’alcoolisme  et  de  toutes  les  infections 
|>caves  ou  répétées  des  parents  ou  di's  ancêtres.  Sauf  la  paralysie  générale,  l'intoxiea- 
°a  syphilitiipie  personnelle  peut  aussi  déclancher  ou  conlrihuer  à  déclancher  des 
P'^yclioses,  niais  dans  un  nomhre  de  cas  assez  restreint.  La  tuherculose  personnelle 
P^caît  etre  un  élément  éticdogicpie  occasionnel  heaucoup  plus  fré(|ucnt  que  la  syphilis 
P“Ur  le  déelanchemeuL  des  trouhies  eéréhrau.x.  (1.  L. 


^TTILIO  de  marco.  Un  cas  de  psychose  amnésique  hystérique,  avec  hémi¬ 
plégie  chez  un  prisonnier  (Sopia  un  caso  di  psicosi  amnesica  isteriea  carceraria 
‘■on  cniiplejri;,),  Ccrncllo,  année  X,  n"  I,  15  Juillet  l'.(3l,. 

DUPouy  (Roger)  et  D  HEUCQUEVILLE  (Georges).  Myxoedème  et  troubles 
**ieataux  chez  une  syphilitique,  .lii/m/e.s  m '(//cn  pji/e/io/of/iV/iie.s,  XII 1'  série, 
année,  t.  il,  m’  I,  juin  11131,  p.  ‘2(l-3-2. 

Observation  d'une  femme  de  51  ans  ipii  présente  des  phases  d’excitation  avec  oni- 
’  '*'0,  un  aspect  inyxœ  lémateux  et  des  signes  clinii|uesdesyphilis.  Les  auteurs  pensent 
*  “('agit  de  lésions  glandulaires  d’origine  spécihipie  et  diseiitent  celte  observation 
“  Point  de  vue.  O.  L. 


^SCAL  (G.)  et  DESCHAMPS  (Andrée).  Psychoses  de  sensibilisation.  Annules 
'^■'<lico-p!!,ciiolo!ii,jiies,  .XllL  série,  811''  année,  t.  Il,  n“  1,  juin  11131,  p.  8-‘21. 


Un,*  P®''UU'Jia  sensitive  de,  Kretschmer  est  une  réalité  clinique  et  iiosographi(|UC.  C’est 
*'■  P(^ychose  accidentelle  subordonnée  à  l’action  directe  des  conditions  de  l’existence, 
“•■mes  les  plus  fréipicntes  sont  :  la  psychose  di-  désir  el  la  pseudo-(]uérulanee  à  base 
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.SdxiU'llv.  EJlo  jj(;ul  se  montrer  à  tous  les  nui'®-  osl  l'réijucnle  è  rntUilesccnce  cl  Ji 
le  ménopause  riiez  lus  rélibaliiires  îles  deux  sexes. 

Le  roman  délirant  est  tou, jours  réel.  Il  ii’y  a  pas  d'iin  i"aisemlilances.  Le  délire  sen- 
sitir  est  avant  tout  une  l'orme  d'érotomanie  plaloiiique.  ya  irrande  earactéristiqu® 
est  le  svmljolisme  de  eompensation.  (1.  T,. 

BODARD.  Les  fugues  en  psychiatrie  militaire  du  temps  de  paix.  Ardnvcs 
(linales  belges,  48''  aimée,  ii"  s,  aofd  l'.l.'ll,  p.  .bl  7-528. 

Dans  le  cas  de  l'ugiie  pathologiiiue,  ajirès  avoir  éliminé  les  tentatives  de  simulation 
possilile  et  les  causes  morales  possililes.  il  faut  coiisidéri'i',  au  point  de  vue  médiCO' 
léfral.  que  les  liyperémotifs  oui.  une  res|ionsaliilité  allémiée,  et  que  dans  les  autres  caSi 
surloiil,  dans  eeux  qui  s’aerompaenenl  d’amnésie  lacunaire,  l’individu  est  irrespon- 


LEVY-'VALENSI  (J.)  et  EY  (Henri).  Délire  spirite,  écriture  automatique- 

Annales  médira-psiichitlonirines.  .\  1 1 1''  série,  89"  aimée,  t.  1 1,  n”  2,  .juillel  1 931 ,  p-  i^C- 


.\unlyse  exirémeuieni,  eouqiléle  el  iiiléressaule  d’iiii  cas  de  délire  liallucinatoirC 
d'urivune  S[iirite.  y, 

DE  GREEFF  (Etienne;.  La  Psychogénèse  des  Délires.  Joiirnal  de  iienrnlngie 
de  pajrhialrie  belge,  '.il'-  aniié-e,  11““  li  et  7,  juillet  juillel,  I9.'il,  p.  ,'l(il-421  c^- 
p,  111-171. 

La  l'ormation  d  1  délire  clirouiqiie  esl,  lice  à  la  destruclion  iirogre.ssive  des  faculté* 
iiltelleetuelles  supérieures.  Ce  n’esi  jias  le  niveau  iiitelleetuel,  mais  raliaissoment  con- 
linuel  de  ce  niveau  intelleetuel  par  rajiiMirt  à  lui-rnéiiie,  qui  rend  possilde  l’appariti®’' 
d’un  délire.  La  systématisation  d’un  délire  est  l'onelion  de  l’intelligence  d’un  sujet  et 
fonotion  de  la  vitesse  de  oluite  de  l’intelligence.  Si  la  e.hule  esl,  lente,  la  systémalisatio” 
sera  poussée  très  loin.  Si  la  cluite  est  rapide,  elle  sera  làclie  et  dilTusc.  Les  condition® 
qui  créent  le  délire  auront  plus  vite  prise  sur  un  individu  antérieurement  déliilo,  inO® 
lialile  de  pensées  réflécliies  que  chez  un  normal;  mais  la  déliillté  mentale  seule  ne  sad 
rait  expliquer  l'afqiarition  d'un  délire.  L’aftaiblissement  iiitellecluel  du  délirant  sy® 
téinatisé,  lialliiciné.  clironique,  ne  représente  pus  seulement  un  abaissement  du  nivaad 
inl.ellectuel,  mais  aussi  une  régression  de  l’intelligence  vers  le  lype  infantile.  La  faÇon 
d’un  malade  de  .se  comporterdevanlses  idéesdélirantes  cites  liallueinaLions,est  analogn 
à  SI'-  |iossibilités  dans  d’autres  domaines.  Sou  attitude  devant  son  délire  peut  IpeSd 
rer  apiiroximativenient  son  niveau  inlelleel.uel.  La  scliizoplirénie  et  rautisme  sontdÇ® 
manifesl  al  ions  de  démence  relui, ive.  L’e.xameii  du  niveau  i  nl,el  lectuel  doit  faire  paf^' 
du  l'examen  cliniipie  psyclii  1  lri((ue  dans  tous  les  eus  où  il  est  possible,  comme  facteuf 
poiivaut  aider  à  la  cornpréliension  du  inrdade  et  au  diagnostic  de  la  maladie. 


Le  Gérant  ;  J.  (iAHOUJAT. 


Poitiers.  —  Société  Française  d’imprir 


î.  -  1932. 


Mars  1932 


Tome  I.  N“  3 

REVUE  NEUROLOGIQUE 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


SYMPTOMES  NEUROLOGIQUES  CONSÉCUTIFS 
AUX  ÉLECTROCUTIONS  INDUSTRIELLES 

{Rapport  présenté  au  Congrès  International  de  Neurologie  de 

MM.  F.  NAVILLE  et  G.  DE  MORSIKR 
(Institut  de  Médecine  légale  de  Genève) 


Plan. 

Après  une  courte  introduction  pour  délimiter  notre  sujet,  nous 
étudierons  les  troubles  neurologiques  consécutifs  aux  électrocutions  dans 
^  Ordre  où  ils  se  présentent  en  clinique,  en  considérant  d’abord  : 

A.  Les  troubles  initiaux. 

L  Trouble  initial  de  la  connaissance. 

2.  Convulsions  initiales. 

Symptômes  périphériques  immédiats. 

4.  Symptômes  cérébraux  en  relation  avec  des  brûlures  locales  crâ¬ 
niennes  par  électrocution. 

fi-  Puis  les  syndromes  éloignés  et  résiduels. 

Symptômes  encéphaliques. 

6.  Névrites  périphériques  banales. 

Myélites. 

Atrophies  névritiques  lentes. 

fi-  Enfin  nous  ferons  une  courte  étude  des  syndromes  pour  lesquels,  à 
notre  avis,  on  a  eu  tort  d’affirmer  une  relation  de  cause  à  effet  avec  l’élec- 
''•‘ocution. 

Epilepsie  chroni([ue. 
if-  Psychoses  et  démences, 
f  -  Sclérose  en  plaques. 

"■VUB  NEU 
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Introduction 

Le  prol)lènie  des  sympl.ômes  neurolof^iifues  conséeuUfs  aux  électrocu¬ 
tions  par  courants  industriels  est  emain^  plein  d’obscurité  et,  d’inconnues, 
et  c’est,  avec,  plaisir  ({ue  l’un  de  nous  (Lrof.  Naville)  a  accepté  la  demande 
du  I*rof.  Hossi,  de  Pavie,  de  consacrer  (fuelcfues  pages  à  son  étude. 

Ayant  eu  l’occasion  de  faire  quelques  expertises  de  cas  de  ce  genre, 
nous  nous  sommes  intéressés  depuis  1924  à  ce  sujet.  Grâce  à  l’amabilité 
de  la  direction  de  notre  grande  assurance  nat.ionalc  suisse  contre  les 
accidents,  à  Lucerne,  nous  avons  pu  prendre  alors  connaissance  de  tous 
les  dossiers  de  cette  assurance  pendant  les  années  19211  et  1924. 

Sur  900  cas  d’électrocution,  nous  avons  eu  à  étudier  30  dossiers  de 
symptômes  neurologiifues  de  quelque  durée  et  nous  avons  été  frappés 
alors  du  fait  que  les  sécfuclles  neurologiquiis  organiques  étaient  en 
somme  extrêmement  peu  fréquentes.  Il  s’agissait  surtout  soit  d’états 
antérieurs,  soit  de  phénomènes  douloureux  dus  exclusivement  auX 
brfdures  et  cicatrices,  soit  de  troubles  ne  relevant  pas  de  l’action  du 
courant  (suites  de  chutes,  de  mouvements  violents  ou  de  tétanisation,  de 
surprise  ou  de  douleur),  soit  de  troubles  de  caractère  nettement,  psychoné¬ 
vropat, hique.  Les  troubles  proprement  neurologiifues  organiques  étaient 
de  courte  duréi;,  ne  dépassant  pas  ([uehfues  semaines. 

Par  c,onsé({uenl„  après  300  électrocutions  industrielles,  on  n’observait 
aucune  séifuclle  neurologique  organiifue  durable.  Les  cas  de  ce  genre  se 
révélaient  donc  extrêmement,  rares,  et  pour  les  étudier  il  était  nécessaire 
de  procéder  à  une  ét.ude  bibliographiifuc  très  complète. 

Comme  il  y  a  actuellement  chaque  année  environ  2.000  cas  d’électro- 
cutions  industrielles  dans  chacun  des  grands  pays  d’Europe,  et  bien  da¬ 
vantage  encore  en  .\méri([ue,  et,  comme  les  suites  d’accidents  —  étant 
donné  les  lois  actuelles  sur  leur  réparation  — ■  font  maintenant  toujours 
l’objet  d’examens  et  d’expert.ises  par  des  spécialistes  compétents,  il  nous 
paraissait  évident  ({u’une  recherche  bibliographique  complète  devait 
conduire  à  la  connaissance  d’un  très  grand  nombre  de  cas  intéressants- 

Nous  avons  alors  cherché  â  faire  une  étude  analytique  puis  synthé- 
ti([ue  de  tous  les  <;as  ({ue  nous  avons  pu  retrouver,  et  nous  en  avons 
exposé  les  résultats  devant  la  Société  médicale  de  Genève  le  6  mai  l92oi 
à  la  séance  du  3  juin  1928  de  la  Société  suisse  de  Neurologie,  et  à  la  sui*'® 
durapport  ([ue  nous  avons  fait  au  Congrès  des  Médecins  légistes  delangu® 
française  en  1927  sur  le  problème  dos  électrocutions  industrielles  en  géu^' 
ral  ;  mais  notre  manuscrit  n’a  jamais  été  publié  parce  que  nous  esti' 
niions  que  le  nombre  de  cas  retrouvés  ne  permettait  pas  des  conclusions 
définitives.  Nous  avons  eu  raison,  car  les  observations  faites  ultérieure- 
men(,  démentent  certaines  de  nos  conclusions  de  I92.Ô. 

Pendant  ce  temps,  Panse,  de  Berlin,  faisait  les  mômes  recherches  (in® 
nous,  et  il  vient  d’en  publier  le  résultat  dans  une  très  belle  monograph*® 
toute  récente  :  Die  S  hâiig'ing'ii  des  Ncrvi'ii^g  li'ms  diirrh 
Eiklrizilâl  (Berlin,  Karger,  1939). Cet  ouvrage  mentionne  presque  toutes 
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les  indications  bibliographi(fiies  que  nous  avions  recueillies  nous-mêmes, 
et  surtout  il  contient  la  relation  de  43  cas  inédits,  fort  bien  analysés  et 
groupés.  Nous  avons  pu,  au  dernier  moment,  les  joindre  à  ceux  que 
nous  connaissions  déjà  pour  la  rédaction  du  présent  rapport.  Il  va  sans 
dire  qu’en  une  vingtaine  de  pages  nous  ne  pouvons  songer  à  être  aussi 
complet  e1,  à  donner  autant  de  détails  que  Panse  dans  sa  monographie 
de  150  pages. 

AvanI,  d’aborder  notre  sujet,  nous  tenons  à  faire  encore  (fucl([ues  re- 
^nrques  sur  la  façon  dont  nous  avons  compris  notre  tâche. 

1“  Nous  avons  laissé  volontairement  de  côté  tout  ce  qui  concerne 
la  fulguration  par  l’électricité  atmosphérique,  même  dans  les  cas  où  cette 
fulguration  provoque  des  accidents  en  passant  par  des  câbles  industriels, 
comme  cela  est  fréquent  notamment  pour  les  accidents  des  téléphonistes. 

2°  Nous  ne  dirons  pas  un  mot  de  la  mort  par  électrocution,  bien  qu’elle 
puisse  être  souvent  attribuée  à  des  troubles  du  système  nerveux  (brûlures 
locales  du  cerveau,  action  du  courant  sur  les  centres  nerveux  respiratoires, 
troubles  vaso-moteurs  divers,  innervation  extrinsèque  ou  intrinsèque  du 
cœur). 


Nous  ne  parlerons  pas  non  plus  des  troubles  transitoires  ou  durables  de 
innervation  cardiaque  que  l’on  commence  à  connaître  depuis  quelques 
®nnées  comme  suite  d’électrocutions  industrielles. 

3°  Nous  passerons  complètement  sous  silence  l’étude  des  conditions 
cchQiques  des  accidents  et.  l’étude  de  l’action  du  courant  au  point  de  vue 
physio-pathologique  (action  des  différents  voltages,  genre  de  courants, 
•Intensités  et  périodes  :  rôle  des  résistances, lignes  de  flux  du  courant,  etc.). 

'l®  Enfin  nous  laisserons  complètement  de  côté  certains  points  de  vue 
ttiédico-légaux  (appréciation  du  degré  d’invalidité  et  des  responsabilités 
®iis  les  accidents,  électrocutions  judiciaires,  homicides,  suicides,  etc.,  etc.). 
Nous  nous  bornerons  donc  à  étudier  au  seul  point  de  vue  clinique  les 
j,^^uelles  neurologiques,  telles  qu’elles  se  présentent  au  médecin  à 
®Xamen  d’un  malade  ayant  survécu  à  une  électrocution. 
h»  Mais  ici  encore  une  dernière  remanfue  préliminaire  est  nécessaire. 

étude  doit  être  faite  à  un  point  de  vue  strictement  médical  et  scien- 
‘•fiue.  Nous  chercherons  à  connaître  quels  sont  les  symptômes  que  peut 
le  passage  du  courant  en  lui-même,  et  nous  éliminerons  com¬ 
binent  les  cas  où  les  troubles  observés  peuvent  être  dus  à  des  trau- 
^  ®  ismes  d’un  autre  ordre,  concom  tants  à  l’accident  électrique.  Celte 
'btinction  est  absolument  nécessaire  au  point  de  vue  scientifique  et  sa 
(j.^'^^^^n^issancc  a  entraîné  bien  des  erreurs  d’interprétation.  Il  va  sans 
b  qu’au  cours  d’un  accident  par  l’électricité,  divers  facteurs  traumati- 
,  ®  uutres  que  l’électricité  elle-même  peuvent  entrer  en  jeu.  C’est  ainsi 
U  publié  des  cas  où  des  lésions  névritiques  étaient  dues  à  des  trac- 


^'l’on 

•fbb  bras  ou  à  des  luxations  de  l’épaule  par  tétanisation.  Wollmer, 
et  Muller  ont  observé,  après  des  électrocutions  avec  chutes,  des 
méningées  difluses  qui  sont  certainement  la  conséquence  de 
••ute  et  non  pas  de  l’action  du  courant.  De  même,  le  cas  souvent  cité 
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de  Ricca  (létraplégie  sensitivo-molrice)  est  dû  à  une  ehuLe  avec  fracture 
vertébrale  et  non  pas  à  l’action  du  courant  Nous  pourrions  multiplier  ces 
exemples  ;  ils  montrent  combien  on  doit  être  attentif  dans  l’analyse  des 
cas  publiés  par  les  auteurs  (cas  de  Weigel,  Fisch,  Wendriner,  cités  et  ana¬ 
lysés  par  Panse  ;  cas  10  et  11  de  Panse  lui-même). 

6°  Nous  éliminons  ainsi  de  notre  étude'les  symptômes  qui  peuvent  pro¬ 
venir  d’autres  causes  que  de  l’action  du  courant  électrique,  par  exemple 
d’états  antérieurs  ou  de  troubles  psychonévropathiques.  Les  psycho¬ 
névroses  suite  d’électrocutions  sont  extrêmement  fréquentes  et  leur 
symptomatologie  est  très  variée.  Leur  étude  ne  montre  que  ce  que 
l’on  voit  avec  d’autres  pathogénies  et  n’aurait  aucun  intérêt  ici.  Signa¬ 
lons  seulement  à  ce  propos  que  jusqu’à  la  connaissance  de  signes  cli¬ 
niques  précis  permettant  le  diagnostic  dilîérentiel  des  lésions  organiques 
et  des  troubles  psychonévropathiques  (Babinski  et  autres  réflexes,  réac¬ 
tions  de  dégénérescence),  on  paraît  avoir  considéré  comme  résultat  du 
passage  du  courant  un  grand  nombre  de  troubles  qui  n’étaient  que  d’ordre 
psychonévropathi((ue  banal.  Depuis  l’existence  de  signes  précis  de  dia¬ 
gnostic  différentiel,  les  cas  à  considérer  comme  organiques  ont  beaucoup 
diminué  de  nombre,  sous  réserve  de  ce  qui  sera  dit  plus  loin. 


.\.  Troubi.ks  initiaux. 

1®  Trouble  inilial  de  la  connaissance . 

Ce  trouble  est  loin  d’être  c.onstant.  11  manque  dans  environ  les  deuX 
tiers  des  électrocutions  par  basses  l.ensions  et  dans  un  tiers  des  électro¬ 
cutions  par  hautes  tensions,  même  accompagnées  de  brûlures  considéra¬ 
bles.  Il  semble  que  l’on  puisse  faire  une  différence  entre  la  symptomatologi® 
des  cas  par  basses  et  par  hautes  tensions.  Avec  des  courants  de  moins  de 
mille  volts,  il  s’agit  plutôt  d’une  syncope  très  brève  qui  peut  ne  durer  qu® 
quelques  secondes  ou  quelques  minutes.  Elle  peut  ne  survenir  que  quelqu®* 
instants  après  l’électrocution,  et  elle  ne  s’accompagne  pas  en  généra 
d’amnésie  ni  d’autres  troubles.  Il  s’agit  donc  en  apparence  d’une  syncop® 
banale  dont  la  pathogénie  nous  échappe  du  reste.  Cela  paraît  être  simpl®' 
ment  un  trouble  circulatoire  ou  vaso-moteur,  peut-être  une  inhibition,  ® 
il  n’est  du  reste  pas  exclu  que  ce  soit  un  trouble  réflexe  par  douleur  oU 
émotion. 

Il  en  va  tout  autrement  dans  les  accidents  par  hautes  tensions  et  dan® 
les  électrocutions  du  segment  céphalique  avec  brûlures  locales  crânienne® 
graves.  Dans  ces  cas,  la  perte  de  connaissance  peut  durer  plusieurs  heure® 
et  même  être  suivie  d’un  ou  deux  jours  de  torpeur  légère  ;  elle  peut  s  ac 
compagner  de  tachycardie  ou  de  bradycardie  prolongée,  de  nausées, 
céphalées  violentes,  de  symptômes  d’asphyxie,  d’agitation  motrice 
mentale,  de  troubles  mentaux  passagers  sous  forme  d’agitation  inaniaq^® 
confuse  ou  délirante.  Il  y  a  quelquefois,  mais  en  somme  assez  rareme  i 
amnésie  pour  les  circonstances  de  l’accident.  Nous  ne  connaissons  P®® 
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®xactemenl  la  palhogénie  de  ces  troubles  ;  il  peut  s’agir  du  même  ébran¬ 
lement  dit  moléculaire  ou  cellulaire  des  commotions  traumatiques  banales, 
peut-être  d’un  trouble  de  l’équilibre  physico-chimique  cellulaire  ou  tissu¬ 
laire,  peut-être  de  phénomènes  d’épuisement,  mais  leur  longue  durée 
^sit  penser  qu’il  s’agit  de  troubles  organiques  circulatoires  dus  peut-être 
à  l’élévation  subite  des  pressions  sanguine  et  céphalo-rachidienne,  à  des 
troubles  vaso-moteurs,  à  de  la  congestion  ou  de  l’œdème  cérébral.  Nous 
n  avons  actuellement  aucune  interprétation  satisfaisante  de  la  diversité 
•les  aspects  cliniques,  et  nous  ne  savons  rien  sur  la  relation  qu’il  peut  y 
avoir  entre  ce  trouble  initial  et  les  suites  durables  des  électrocutions  au 
point  de  vue  neurologique.  De  très  faibles  tensions  peuvent  occasionner 
One  perte  de  connaissance  assez  prolongée,  alors  que  de  très  fortes  tensions 
peuvent  n’en  provo({uer  aucune.  Des  sujets  ayant  présenté  une  perte  de 
•connaissance  prolongée  et  grave  peuvent  parfaitement  guérir  rapidement 
sans  aucune  complication  ultérieure. 

Le  passage  du  courant  ne  provoque  que  les  symptômes  indiqués  ci-des- 
®Os.  Il  n’y  a  jamais  de  signes  cliniques  de  lésions  ou  irritations  en  foyers 
(sauf  lésions  dues  à  l’action  locale  du  courant  sur  le  cerveau  et  saut  foyers 
'’asculaires)  ;  jamais  non  plus  le  trouble  de  la  connaissance  ne  dépasse  un 
Petit  nombre  de  jours,  à  moins  qu’il  n’y  ait  des  lésions  concomitantes, 
soit  par  électrocution  crânienne  locale,  soit  par  infection  ou  intoxication 
provenant  de  brûlures  graves  diffuses,  soit  par  te  fait  de  chutes  concomi¬ 
tantes.  Cette  notion  peut  être  importante  au  point  de  vue  du  diagnostic 
dlérentiet  et  de  la  conduite  à  tenir  en  cas  de  troubles  initiaux  prolongés. 


2'*  Convulsions  iniliales. 

L  y  a  à  cet  égard  une  grande  dilTérence  entre  les  animaux,  chez  les- 
•fnels  les  convulsions  s’observent  toujours  dès  que  le  système  nerveux  est 
^t'teint,  et  l’homme  chez  lequel  les  convulsions  initiales  sont  très  rares, 
ette  différence  tient  peut-être  au  fait  que  les  centres  convulsifs  sont  spi- 
chez  l’animal  et  encéphaliques  chez  l’homme. 

Les  convulsions  peuvent  survenir  pendant  ou  immédiatement  après  le 
Passage  du  courant;  selon  Jcllinek,  elles  ne  s’observeraient  presque  jamais 
ïis  les  accidents  par  courant  continu,  ni  dans  les  accidents  mortels  par 
®®e  tension,  mais  seulement  dans  les  accidents  par  basse  tension  non 
^•^rtels  ou  dans  lesquels  le  courant  passe  par  la  tète.  Peut-être  les  cou- 
ms  faibles  provoquent-ils  plus  facilement  des  convulsions  que  les  cou- 
torts,  qui  inhibent  davantage. 


Les 


convulsions  sont  toujours  de  très  courte  durée  chez  l’homme. 


d**  Symptômes  périphériques  immédiats. 

Les  faiblesses  musculaires  immédiates  sont  d’observation  courante 
^P*"  s  les  électrocutions  humaines.  Plusieurs  auteurs  les  ont  étudiées.  Elles 
^•^compagnent  ordinairement  de  signes  de  fatigue  sensitivo-motrice 


34a 


F.  N  AV  ILLE  ET  G.  DE  MOIiSIEB 


(engourdissement  moteur  douloureux  subjectif  et  objectif,  tremblement 
léger,  diminution  de  la  force  musculaire  ou  même  paralysie  motrice  com¬ 
plète,  diminution  de  la  sensibilité  avec  répartitions  topographiques  ne  ré¬ 
pondant  pas  toujours  à  des  névrites  tronculaires).  Elles  s’accompagnent 
souvent  aussi  de  symptômes  d’excitation  sensitivo-molrice  (paresthésies, 
raideurs,  crampes  ou  contractures  musculaires,  points  douloureux  divers, 
notamment  à  l’insertion  inférieure  du  deltoïde  souvent),  mais  rarement 
de  névralgies  vraies.  Ces  phénomènes  ont  été  souvent  considérés  comme 
de  nature  fonctionnelle,  mais  nous  estimons  que  c’est  à  tort  et  qu’ils  sont 
de  nature  organique,  bien  que  nous  ne  connaissions  pas  exactement  leurs 
mécanismes.  Sont-ils  occasionnés  par  la  diminution  de  l’excitabilité  que 
subissent  les  muscles  dans  les  électrocutions  expérimentales  (Battelli  et 
Stern)  ?  Sont-ils  dus  en  partie  à  des  lésions  musculaires  (Weiss  en  a  observé 
dans  les  muscles  de  l’animal  sous  l’influence  du  passage  du  courant  con¬ 
tinu,  probablement  dues  à  des  phénomènes  d’électrolyse,  Schmidt  en  a 
décrit  chez  l’homme)  ?  Sont-ils  dus  à  des  troubles  ou  lésions  dans  les 
nerfs  mixtes  ou  dans  les  fdets  vaso-moteurs,  comme  pourrait  le  fair® 
penser  l’apparition  ultérieure  assez  fréquente  de  troubles  vaso-moteurs 
ou  trophiques  (ectasies  vasculaires,  œdèmes  et  troubles  i.rophiques  de  1® 
peau)  ?  Sont-ils  dus  au  seul  passage  du  courant  ou  aux  ac-tions  physiques 
et  chimiqutîs  accessoires  (élévation  de  température,  etc.)  ? 

Les  troubles  précités  prédominent  toujours  près  des  lieux  de  contact 
du  courant,  mais  ils  peuvent  s’observer  aussi  ailleurs  (fréquence  des  trou¬ 
bles  sphinctériens  sans  autre  signe  de  lésions  médullaires,  apparition  de 
douleurs  pharyngo-laryngées  et  de  troubles  de  la  déglutition,  fréquence  des 
paralysies  transitoires  des  (fuatre  extrémités  dans  les  instants  qui  suivent 
l’accident). 

Ils  s’observent  aussi  au  segment  céphalique.  Wernicke  a  cité  le  cas 
d’un  accident  de  téléphoniste  au  côté  gauche  de  la  têl.e,  suivi  de  douleurs 
locales  à  l’œil  et  au  côté  gauche  du  cou,  avec  surdité  gauche,  agueusie  et 
anosmie,  hypoesthésie  de  la  moitié  gauc.he  du  visage,  du  cou  et  de  l’épaulCi 
avec  troubhîs  vaso-moteurs.  Dans  les  jours  qui  suivireni,  apparut  un  œdè¬ 
me  du  côté  gauche  du  visage,  de  la  langue  et  du  cou  à  gauche,  avec  de 
légers  troubles  trophiefues  de  la  main  gauche. 

Nous  n’avons  peut-être  pas  sulFisamment  mentionné  dans  cette  descrip' 
tion  les  œdèmes  locaux  et  les  Iroubles  vaso-moteurs  locaux  initiaux,  sur 
les([uels  Panse  a  insisté  particulièrement  et  dont  il  a  rapporté  un  asse* 
grand  nombre  de  cas  (Vedcl,  Jellinek). 

Il  est  dillieile  de  dire  si  les  cas  de  «  papillite  »,  observés  par  Biemond  et 
T(!rrier  notamment,  doivent  être  rangés  dans  les  troubles  périphériques 
locaux  ou  mis  en  relation  avec  des  troubles  vaso-moteurs  cérébraux  è 
distance,  et  plus  particulièrement  avec  les  œdèmes  cérébraux  mentionnés 
par  divers  auteurs  et  constatés  parfois  à  l’autopsie  (Jellinek,  Schneider)- 

La  restauration  complète  et  assez  rapide  des  troubles  périphériques 
initiaux  est  la  règle  ;  mais  la  guérison  peut  ne  survenir  qu’après  plusieurs 
semaines  ou  plusieurs  mois.  Parfois  ils  se  transforment  en  syndromes  de 
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®yéliles  ou  d’atrophies  lentes  dont  nous  parlerons  plus  loin.  Quel([uefois 
les  syndromes  précités  ne  surviennent  pas  immédiatement  après  l’acci¬ 
dent,  mais  deviennent  manifestes  au  bout  de  quelques  heures  ou  de  peu 
de  jours  seulement. 


Si] mplômes  rérébraux  en  relalion  avec  les  brûlures  rraniennes 
par  élecirocnlion. 

Nous  rappelons  que  les  brûlures  sont  dues  à  un  développement  de 
chaleur  proportionnel  à  la  résistance  et  à  l’intensité  (.Joule).  Or  les  os  du 
crâne  opposent  une  résistance  énorme  au  courant.  On  voit  par  exemple 
très  fréquemment  des  cas  où  la  table  externe  est  nécrosée  sur  une  très 
l®rge  étendue,  alors  que  la  table  interne  ne  l’est  pas  du  tout  ou  presque 
Le  plus  souvent  la  dure-mère  paraît  opposer  elle  aussi  une 
grande  résistance  au  courant  ;  elle  reste  intacte  sous  des  nécroses  éten¬ 
dues  de  la  table  interne.  Dans  les  cas  mortels  cependant  on  note  quelque¬ 
fois  des  lésions  de  la  dure-mère  avec  nécrose  ou  lésions  hémorragiques  de 
f  écorce  sous-jacente  ;  cette  écorce  peut  être  comme  cuite,  et  divers 
tuteurs  ont  trouvé  des  lésions  de  chromatolyse  et  de  nécrose  diffuses  à 
tout  l’encéphale  et  même  à  la  moelle.  Il  faut  noter  qu’on  peut  voir  des 
osions  de  la  dure-mère  et  du  cerveau  (Stadmann),  sans  aucun  signe 
clinique  de  souffrance  cérébrale.  On  connaît  nombre  de  cas  où  des 
sions  crâniennes  ont  provoqué  des  séquestres  des  deux  tables  durant 
près  d’une  année,  sans  qu’il  y  ait  eu  la  moindre  répercussion  profonde, 
autres  s’accompagnent  de  signes  de  souffrance  cérébrale  diffuse  ba- 
apparaissant  souvent  tardivement  et  tout  à  fait  semblable  à  ce  que 
011  voit  dans  les  traumatismes  crâniens  de  type  ordinaire  (céphalées  en 
position  tête  basse,  malaises  vertigineux,  troubles  de  la  mémoire  et  dé- 
“éance  du  t.ype  habituel  dans  les  traumatismes  du  crâne).  Nous  n’avons 
connaissance  d’aucun  cas  de  psychose  vraie,  de  type  Korsakoff  ou  autre  : 
00  peut  même  dire  ({u’en  général  la  symptomatologie  est  moins  grossière 
^Oe  dans  les  traumatismes  de  type  ordinaire,  même  quand  il  y  a  eu  au 
ont  infection  méningée  de  quelque  durée.  Il  y  a  cependant  des 
^éningites  rapidement  mortelles,  ou  des  abcès,  souvent  très  tardifs, 
qui  ont  frappé  les  chirurgiens  par  leur  siège  plus  profond  que  dans 
ostéites  crâniennes  d’autres  origines  (peut-être  à  la  faveur  de  lésions 
Profondes  dues  au  passage  du  courant).  Il  y  a  eu  quebfues  cas  compli. 
qués  d’épilepsie  ou  d’infection  diffuse  encéphalique  et  médullaire,  et 
^Pjolques  rares  cas  de  syndrome  hémiplégique  ;  mais  tous  paraissent  en 
otion  avec  des  lésions  organiques  résiduelles  et  on  ne  peut  pas  dire 
^**0  1  action  du  courant,  lui-même  paraisse  produire  ni  des  symptômes 
on  foyers  ni  des  troubles  résiduels  particuliers  dus  au  fait  que  l’électrocu- 
'on  a  frappé  le  crâne. 

Otons  en  passant,  (fue  dans  les  électrocutions  crâniennes  les  cataractes 
extrêmement  fréquentes  ;  on  les  voit  survenir  depuis  trois  semaines 
à  deux  ans  après  l’accident  (Panse). 
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B.  Synuromks  éloignés  iît  résiduels. 

n»  Si/mptêmes  encéphaliques  par  arlion  de  rouranls  n’aqanl  pas  louché 
la  léle. 

Nous  avons  <l(^jà  dil  plus  haut  quels  peuvent  être  les  signes  de  souffrance 
céréhrale  au  inonient  mênie  de  l’électrocutioii  (perte  de  connaissance,  agi¬ 
tation,  confusion,  amnésie,  céphalées,  etc.).  Le  plus  souvent  ces  symptômes 
guérissent  sans  laisser  aucune  trace.  I..es  c.as  de  séquelles  neurologiques 
encéphali([ues  sont  en  effet  extrémeinent  rares. 

Ascher  et  Crouzon  ont  observé  tous  deux  des  hémiplégies  survenues  au 
moment  même  d’une  électrocution,  chez  des  individus  atteints  déjà  d’ar- 
tério-sclérose  avancée.  Il  est  bien  probable  qu’il  s’est  agi  là  de  troubles  cir¬ 
culatoires  dus  au  passage  du  courant.  Crouzon  a  observé  un  ouvrier  de 
40  ans  traversé  de  main  à  main  par  1500  volts  :  tétanisation  violente 
immédiate,  amnésie  consécutive  ;  dès  le  lendemain,  apparition  d’une 
agitation  motrice  bilatérale  <(ui,  après  quelques  semaines,  se  limite  au 
côté  droit  pour  n’y  plus  jamais  disparaître  ;  quatre  ans  après,  il  persiste 
encore  une  choréo-athétose  grossière  du  bras  droit  et  légère  du  visage  et  de 
la  jambe  droite. 

Wendriner,  dont  nous  ne  connaissons  le  cas  que  par  une  courte  indi¬ 
cation  de  Panse,  aurait  observé  une  hémiplégie  survenue  six  semaines 
après  une  électrocution,  mais  Panse  estime  la  relation  douteuse. 

Schuck  a  observé  un  cas  très  particulier.  Il  s’agit  d’un  homme  dont  la 
main  gauche  vint  en  contact  avec  du  500  volts.  Parésie  du  bras  gauche, 
troubles  trophiifues  et  vaso-moteurs  du  cinquième  doigt  de  la  main  gauche- 
Par  la  suite  survinrent  de  fréquents  ictus  du  côté  gauche.  Au  cours  de 
l’un  d’eux,  trois  ans  après  l’accident,  le  malade  succomba  et  l’on  constata 
une  calcific.ation  grossière,  qui  s’étendait  du  petit  doigt  de  la  main  gauche, 
par  les  artères  cubitale  et  brachiale,  jusqu’à  la  carotide  gauche,  souS 
forme  d’une  succession  de  perles  calcifiées;  il  y  avait  en  outre  des  ané¬ 
vrismes  miliaires  nombreux  de  la  fosse  sylvienne  gauche.  C’est  peut-être 
à  tort  (fue  les  constatations  anatomiques  et  les  symptômes  cliniques,  q^* 
ne  sont  du  reste  guère  en  relation  avec  elles,  ont  été  attribués  à  l’électri¬ 
cité. 

Panse  a  observé  deux  cas  de  Parkinson  attribués  à  tort  à  des  électro¬ 
cutions  et  pour  lesijuels  on  a  dù  abandonner  cette  pathogénie.  Dans  l’uu 
des  cas  (son  observation  23),  il  s’agit  d’un  adulte  chez  lequel  l’anamnèse  a  niis 

en  évidence  les  premiers  signes  du  Parkinsondéjàavaiitl’électrocution.Dans 

l’autre  (observation  24),  il  s’agit  d’un  garçon  de  dix  ans,  qui  toucha 
220  volts  par  la  main  droite  et  y  eut  des  brûlures  pendant  plus  d’une  année- 
/V  ce  moment  survint  un  tremblement  de  la  main  gauche,  qui  s’étendit 
plus  tard  à  la  jambe  gauche,  et  sept  ans  après  l’enfant  avait  un  faciès  fig® 
el  un  Parkinson  gauc.he  faisant  porter  le  diagnostic  d’encéphalite  épi' 
démi({ue.  Il  n’est  pas  impossible  dans  ce  cas  que  l’infection  du  système 
nerveux  soit  en  relation  avec  les  brûlures  qui  avaient  eu  une  durée  très 
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longue.  Mais  de  toute  façon  il  ne  semble  pas  que  le  passage  du  courant 
lui-même  puisse  être  invoque  dans  l’étiologie  d’un  syndrome  encéphali- 
l'ique  aussi  tardif. 

Des  troubles  sensoriels  ont  été  observés  fréquemment.  Très  souvent 
11  y  a  diminution  du  goût  pendant  assez  longtemps.  Ferrari,  à  la  suite 
d  une  électrocution  de  120  volts  de  main  à  main,  suivie  de  chute  à  terre, 
®  Signalé  desvertiges,  des  nauséeset  de  la  diplopie,  et  une  surdité cochlé- 
U're  et  vestibulaire  gauche  presque  totale.  Cependant  il  n’est  pas  exclu 
*ïu  il  se  soit  agi  de  lésions  centrales  nerveuses  dues  à  la  chute.  Des  bour- 
•lonnements  d’oreilles  et  des  troubles  de  l’ouïe  sont  souvent  notés. 

Les  troubles  de  l’appareil  visuel  sont  beaucoup  plus  fréquents  et 
'variés.  Chacun  connaît  la  cataracte  tardive.  De  même  on  a  observé 
des  atrophies  optiques  (Dor,  Rollet),  des  œdèmes  papillaires  transi¬ 
toires  souvent  unilatéraux  (Biemond),  assez  souvent  un  syndrome  de 
LIaude  Bernard-Horner,  ou  au  contraire  une  dilatation  avec  rigidité 
pupillaire,  rarement  des  hémorragies  ou  tuméfactions  troubles  de  la  ré¬ 
tine,  des  luxations  du  cristallin  et  des  signes  subjectifs  divers. 

Une  enquête  récente  faite  en  Angleterre  par  le  D^  Bridge  a  montré  que 
radiations  des  arcs  électriques  (soudures  de  métaux,  courts  circuits) 
Ue  produisent  que  des  lésions  de  surface  ;  po.ur  la  production  des  cata- 
■■actes  il  faut  que  le  courant  ait  traversé  le  corps  et  qu’il  y  ait  eu  développe¬ 
ment  de  chaleur  exceptionnel  et  prolongé.  Du  reste  la  cataracte  élec- 
rique  paraît  relever  d’une  contraction  violente  ou  prolongée  des  muscles 
biliaires  comme  les  cataractes  ergotiniques  et  tétaniques  et  celles  des 
syndromes  de  Thomsen.  En  tout  cas  les  lésions  siègent  surtout  dans  les 
Parties  superficielles  et  périphériques  du  cristallin. 


6"  Névrites  périi)hériqiies  banales. 

D  faut  grouper  à  part  un  certain  nombre  de  cas  de  névrites  périphé- 
•‘•ques  de  type  banal,  causées  par  les  lésions  locales  de  l’électrocution. 

Du  sait  que  l’électrocution  peut  donner  des  brûlures  profondes  et  des 
Sangrènes,  des  arthrites,  des  thromboses  et  des  épanchements  sanguins  de 
“‘^alisations  diverses,  des  œdèmes.  Rien  d’étonnant  que  les  nerfs 
^'issi  soient  lésés,  mais  nous  ne  savons  pas  si  c’est  par  le  passage  du  cou- 
lui-même  ou  pard’autres  mécanismes  (chaleur,  troubles  circulatoires). 
^  est  étonné  que  ces  lésions  soient  si  rares,  même  dans  les  membres 
ulés  de  façon  extrêmement  grave.  On  a  constaté  souvent  l’intégrité  des 
périphériques  dans  les  parties  amputées,  et  il  semble  bien  que  le  pé- 
^mèvre  rende  les  nerfs  trèspeu  perméables  au  courant.  Ce  n’est  pas  surtout 
action  du  courant  lui-même  qu’on  doit  les  névrites,  mais  plutôt  au  voi¬ 
lage  de  brûlures,  et  l’on  a  vu  des  nerfs  mis  complètement  à  nu  par  elles. 
^ 'Ibouchewitz  (cité  par  Balthazar)  et  Wildegans  ont  eu  l’occasion 
®^aminer  les  lésions  histologiques  de  névrites  au  voisinage  de  blessures 
Slaves.  On  a  eependant  rapporté  un  cas  de  paralysie  faciale  d’apparence 
P  ^'phérique,  et  un  cas  de  névrite  du  fémoro-cutané  (Natorp)  malgré 
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l’absence  de  brûlures  de  voisinage.  On  a  observé  également  des  troubles 
trophi([ues  à  topographie  radiculaire  ou  dimidiée.  C’est  ainsi  que  Hart¬ 
mann  et  Sclmcr  ont  observé,  après  des  courants  de  main  à  main  ou  d’o¬ 
reille  à  main,  une  chute  des  poils  de  tout  l’hémicrâne  et  de  l’hémiface 
gauches,  avec  des  troubles  trophiques  le  long  des  bras. 

Il  va  sans  dire  que  là  ne  s’arrête  pas  la  symptomatologie  que  l’on  peut 
être  tenté  de  rapporter  à  des  altérations  des  nerfs  périphériques,  mais  dans 
la  plupart  des  cas  il  s’agit  soit  des  syndromes  transitoires  étudiés  plus 
haut  et  dont  la  pathogénie  exacte  nous  échappe,  soit  de  syndromes  rési¬ 
duels  que  nous  étudierons  dans  un  chapitre  suivant  et  dont  la  pathogénie 
névriticfue  n’est  pas  certaine  non  plus. 


7'’  Myélites. 

On  peut  voir  survenir,  peu  de  jours  ou  peu  de  mois  après  une  électro- 
cution,  une  myélite  dont  la  relation  avec  l’électrocution  paraît  pouvoir 
être  allirmée.  On  en  connaît  plusieurs  cas  convaincants.  L’un  a  été  publié 
par  Schumacher  (obs.28).  Il  s’agit  d’un  accident  de  2.5.000  volts  par  l’occi¬ 
put,  l’omoplate  et  le  bras  gauche.  Brûlures  du  troisième  degré  sur  l’occi¬ 
pital,  le  visage,  le  cou,  l’omoplate  et  le  bras.  Agil.ation,  vomissernentS) 
céphalées.  Quatre  jours  après,  apparition  de  fièvre,  albuminurie,  para¬ 
plégie  complète  motrice  sans  troubles  de  sensibilité  ni  des  sphincters- 
C’est  quatre  mois  après  seulement  que  le  malade  commence  à  pouvoir 
faire  quelques  pas.  Six  mois  après,  les  brûlures  ne  sont  pas  encore  guéries 
et  il  y  a  un  début  de_ cataracte  des  deux  côtés  avec  petits  signes  d® 
paraplégie  motrice.  Neuf  mois  après,  paraplégie  motrice  spastique  et 
cararacte  complète. 

Nous  devons  la  connaissance  d’un  cas  semblable  à  l’obligeance  du  P’"  Bingi 
de  Bâle  (Büttiker).  Electrocution  de  15.000  volts.  Brûlures  étendues  du 
troisième  degré.  Persistance  prolongée  d’agitation  et  d’insomnies.  DeuX 
mois  après,  les  brûlures  ne  sont  pas  encore  guéries.  C’est  à  ce  moment  qu  ou 
est  frappé  pour  la  première  fois  par  une  grande  gêne  de  la  marche,  a^’ec 
st  eppage,  insensibilité,  I, roubles  vaso-moteurs  des  membres  inférieurs.  Une 
expertise  trois  mois  après  l’accident  montre  une  paraplégie  à  prédominance 
spasti(fue.  Les  troubles  s’améliorenl.  au  bout  d’une  année.  Quatre  ans 
après  on  constate  encore  la  jiersistance  d’une  parésie  sensitivo-motrice- 

Un  autre  cas  a  été  rapporté  par  Kennedy  ;  courant  de  1.100  volts,  perte 
de  connaissance  de  11  heures  et  paralysie  immédiate.  Six  années  ap^ès 
on  constate  encore  une  paraplégie  spasmodique  avec  troubles  des  sphinc¬ 
ters  e(.  persistance  des  restes  d’une  large  brûlure  du  troisième  degré.  Cata- 
racte  double. 

Zangger  a  décrit  un  autre  cas  d’électrocution  par  15.000  volts  avec  des 
brûlures  i)rofondes  en  divers  endroits.  Peu  après  l’accident  le  malade  a 
pu  marcher,  mais  une  paraplégie  s’est  insl. allée  progressivement.  Un  cas 
semblabh!  de  Sellner  concerne  une  électrocution  de  8.000  volts  avec  des 
brûlures  graves  étendues  ;  dans  les  mois  ({ui  suivent  l’accident,  se  déve- 
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loppe  une  paralysie  spasticfueorganicfuequines’améliora  que  six  ans  après. 

L’observation  14  de  Panse  concerne  une  électrocution  de  500  volts, 
avec  grosses  bnllurcs  des  deux  mains,  dont  la  gauche  dut  être  amputée. 
Long  coma.  Mauvais  état  général  aprèsl’accident,  gros  troubles  des  sphinc¬ 
ters,  précoces  et  durables. 

Panse  attribue  comme  nous  sans  réserve  k  l’électrocution  les  cas 
*ÏUe  nous  venons  de  résumer.  Il  pense  que  leur  cause  réside  dans 
te  fait  qu’il  s’est  agi  le  plus  souvent  de  brfdures  du  tronc  situées 
près  de  la  colonne  vertébrale,  et  que  par  conséquent  le  courant  a  pu 
passer  à  travers  la  moelle.  Presque  toujours  il  s’est  agi  de  courants  de 
haut  voltage.  Ou  peut  se  demander  s’il  ne  s’agit  pas  ici  plul.ôt  de  myé¬ 
lites  toxi-infectieuses  consécutives  aux  brûlures.  En  ellet,  dans  tous 


les 


cas  que  i: 


3  venons  de  citer,  et  pour  aurant  que  leur  description 


clinique  est  exacte,  il  semble  bien  que  les  troubles  médullaires  n’ont 
P®s  été  immédiats  mais  ont  commencé  seulement  quelques  jours  ou 
®eme  quelques  semaines  après  l’électrocution,  ce  qui  paraît  contraire  à 
1  idée  d’une  lésion  immédiate  de  la  moelle.  Il  nous  paraît  donc  plausible 
d  admettre  qu’il  s’est  agi  de  myélites,  comraé  on  en  peut  voir  au  cours 
d  intoxications  ou  d’infections  diverses.  Après  les  brûlures  ordinaires  elles 
®c  sont  pas  très  fréquentes,  mais  on  en  a  cependant  observé  (Tsunoda) 
‘î'ii  paraissent  tout  à  tait  semblables  à  celles  des  électrocutions. 

Cependant  notre  hypothèse  ne  vaut  pas  pour  tous  les  cas  de  myélite. 
Cn  en  a  observé  en  effet  quelques-unes  sans  brûlures.  C’est  ainsi  que 
‘vcambach  a  rapporté  le  cas  d’une  électrocution  de  500  volts  de  main  à 
;  le  lendemain  le  pied  droit  était  tombant,  avec  un  Babinski  bila- 
féral,  des  troubles  de  sensibilité  aux  quatre  extrémités  et  des  signes  de 
'Myélite  diffuse  qui  s’améliorèrent  en  quelques  semaines. 

Lans  l’observation  12  de  Panse,  il  y  eut  électocution  de  220  volts  de 
vilain  à  main,  sans  brûlures  notables  ;  deux  heures  de  coma,  céphalées, 
'’crtiges,  hémiplégie  gauche  et  parésie  du  bras  droit  qui  disparut  en  trois 
ans.  De  même  l’observation  15  de  Panse  ne  comporte  pas  de  brûlures 
fendues  ;  il  s’agit  d’une  électrocution  de  800  volts  dans  la  main  gauche, 
^fanisation  générale,  quelques  minutes  de  perte  de  connaissance  précé- 
.  et  suivie  de  céphalées.  Le  troisième  jour  apparaît  une  faiblesse  des 
Jambes  avec  troubles  de  la  sensibilité  à  la  main  et  à  la  jambe  gauches. 

I'''és  ciiuj  mois,  parésie  sensitivo-motrice  du  bras  gauche,  faiblesse 
^’^’^sculaire  de  l’épaule  gauche,  troubles  de  sensibilité  à  type  syringo- 
®*yélique,  ectasies  vasculaires  de  répartition  radiculaireà  la  cuisse  gauche. 
^  Heller(mentionnédanslathèsedeWyss)  aurait  observé  une  paraplégie 
'toe  durée  de  trois  mois  après  une  électrocution  de  240  volts  main-pied  (pas 
6  détails).  On  n’a  de  même  pas  de  détails  surune  paralysiespinale  spas- 
observée  par  Jaeger  après  une  électrocution  de  8.000  volts  de  l’occi- 
à  la  région  sacrée.  Elle  se  serait  développée  progressivement  plusieurs 
®®tnaines  après  l’accident. 

Jellinek  a  observé,  à  la  suite  d’une  électrocution  de  500  volts  des  deux 
aux  pieds,  avec  perte  de  connaissance,  une  énophtalmie  immédiate 
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de  l’œil  gauche  avec  syndrome  de  Claude  Bernard  ;  trois  jours  après,  la 
pupille  commence  à  se  dilater  et  à  réagir,  et  l’œil  redevient  normal  après 
trois  semaines.  Mais  on  s’aperçoit  à  ce  moment  d’une  atrophie  des  mus¬ 
cles  de  l’avant-bras  et  de  la  main  avec  trémulations  l’ibrillaires  et  hypo- 
esthésie  dans  le  domaine  des  deux  cubitaux.  Pas  de  modification  de  l’exci- 
tabilité  électrique,  mais  exagération  des  réflexes  dans  les  deux  membres 
inférieurs.  Le  cas,  qui  parait  relever  d’un  foyer  médullaire  cervical  infé¬ 
rieur,  guérit  en  quelques  mois  sans  séquelles. 

Le  même  auteur  a  observé,  après  un  accident  de  35.()()()  volts,  une  chute 
à  terre  avec  perte  de  connaissance  de  trois  heures.  L’accident  fut  suivi 
pendant  quel([ues  mois  d’une  paraplégie  organique  avec  perte  du  réflexe 
abdominal  inférieur  et  double  extension  de  l’orteil.  Guérison  complète 
en  quelques  mois. 

llorn  a  cité  un  cas  de  1 10  volts  par  contact  à  la  main  droite.  Deux  bles¬ 
sures  locales  insignifiantes,  deux  heures  de  coma.  Secousses  immédiates 
dans  le  cou,  la  nuque  et  le  visage,  et  les  deux  membres  du  côté  droit- 
Quatre  mois  après,  fourmillements  douloureux  avec  parésie  du  côté  droit, 
persistance  des  secousses  dans  le  segment  céphalique.  Il  s’agissait  d’un® 
paralysie  flasque  atrophi([uedubrasdroit  avec  réaction  de  dégénérescence, 
et  d’un  léger  état  spastiijue  de  la  jambe  droite  avec  clonus  et  Babinski 
légers.  Il  semble  s’être  agi  ici  aussi  d’une  myélite  (atrophie  du  bras  avec 
réaction  de  dégénérescence),  bien  que  les  troubles  moteurs  initiaux 
puissent  faire  penser  à  une  participation  de  l’encéphale,  comme  dans  1® 
cas  de  Crouzon. 

Nous  ne  pouvons  pas  donner  une  explication  pathogénique  satisfaisante 
de  ces  myélites,  vu  l’absence  de  toute  étude  histologique  de  cas  de  ce  genre- 
Nous  rappelons  que  l’électrocution  expérimentale  même  avec  une  den¬ 
sité  très  forte  appliquée  sur  la  moelle  elle-même  n’a  donné  que  de® 
paraplégies  transitoires  à  la  plupart  des  expérimentateurs  (BattelÜ)- 
Nous  ne  connaissons  à  cet  égard  qu’un  examen  de  Forster.  Il  s’agissait' 
d’une  électrocution  de  haut  voltage  par  la  main  droite  avec  perte  de  con¬ 
naissance,  douleur  occipitale  et  de  l’épaule  droite.  Il  s’ensuivit  une  para¬ 
lysie  avec  atrophie  des  muscles  droits  C5  et  C6,  hémiplégie  spastique  du 
bras  et  de  la  jambe  et  dissociation  syringomyélique  aux  deux  bras.  L^^® 
laminectomie  fit  constater  une  arachnoïdite  de  la  moelle  cervicale  ave® 
un  foyer  sclérosé  dans  les  faisceaux  postérieurs  droits  et  une  atroplu® 
notable  des  racines  cervicale  5  et  6  droites. 

Jellinek,  chez  un  lapin  qui  souffrait  d’atrophie  du  train  postérieur  à  1® 

suite  d’une  électrocution,  constate  des  dégénérescences  médullaires  dan® 

les  faisceaux  postérieurs,  des  lésions  des  cordons  latéraux,  et  une  dégè- 
nérescen(;e  du  nerf  sciatique.  L’absence  de  données  précises  sur  l’étal 
antérieur  de  l’animal  et  sur  la  durée  de  la  survie  après  l’électrocutiou 
nous  empêche  de  tirer  des  conclusions  précises  de  cet  examen. 

Ce  sont  les  seules  données  anatomiques  que  nous  connaissions,  aucun 
autre  cas  de  myélite  n’ayant  été,  à  notre  connaissance,  examiné  au  point 
de  vue  histologique. 
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8“  Atrophies  néuriiiques  lentes. 

C’est  encore  ici  un  groupe  de  troubles  neurologiques  résiduels  graves 
sûrement  consécutifs  à  l’action  de  l’électricité  elle-même.  Les  cas  publiés 
<^onvaincants  sont  très  nombreux  (17  cas  de  la  bibliographie  et  9  cas 
récents  de  Panse). 

Panse  en  cite  un  plus  grand  nombre,  maisj’ai  éliminé  ceux  de  Jellinek 
de  Horn  qui  paraissent  être  des  lésions  médullaires  immédiates,  et 
ceux  de  Colins  et  Eulenbourg  où  le  rôle  d’un  traumatisme  par  chute 
a’est  pas  exclu. 

Les  excellents  résumés  que  Panse  vient  de  faire  de  ces  sortes  de  cas  nous 
dispensent  de  les  reproduire  ici  ;  nous  en  avons  nous-mêmes  observé  quel- 
^ues-uns,  que  la  brièveté  de  ce  rapport  nous  interdit  de  relater  ici,  et  qui 
’r  apporteraient,  du  reste,  aucun  symptôme  qui  n’ait  été  déjà  mentionné. 
Nous  renvoyons  donc  à  la  monographie  de  Panse  ceux  que  les  détails, 
intéresseraient. 

Ces  atrophies  font  le  plus  souvent  suite  aux  troubles  périphériques  ini¬ 
tiaux  que  nous  avons  décrits  plus  haut.  La  localisation  initiale  de  l’atro- 
Phie  s’observe  toujours  dans  le  membre  qui  a  reçu  le  courant  (membres 
®npérieurs  le  plus  souvent,  membres  inférieurs  dans  les  cas  de  Schuma- 
Stier,  etc.).  Quelquefois  les  troubles  initiaux  sont  déjà  très  nets  sous 
ncme  de  paralysies  subites  grossières  de  type  périphérique,  avec  R.  D. 
précoce,  mais  quelquefois  les  troubles  initiaux  n’ont  été  que  légers  et  en 
apparence  transitoires,  et  la  faiblesse  motrice  ne  devient  manifeste  que 
*ïaelques  semaines  ou  même  plusieurs  mois  après  l’accident  ;  les  intervalles 
°at  été  de  4  mois  (cas  de  Chartier),  5  mois  (Schumacher),  8  mois  (obs.  2  de 
anse),  10  mois  (obs.  1  de  Panse),  15  mois  (obs.  Hoehl). 

En  général  l’intervalle  n’est  dureste  pas  francet  ilexistedèsle  début  une 
égère  faiblesse  douloureuse  qui  ne  fait  que  se  transformer  ultérieurement 
an  syndrome  d’atrophie  lente.  L’atrophie  devient  alors  lentement  ou  ra¬ 
pidement  progressive  et  s’accompagne  en  général  d’une  R.  1).  plus  ou 
aaoins  nette.  Sa  topographie  n’est  jamais  franchement  radiculaire,  seg- 
aiantaire  ou  tronculaire.  Souvent  les  troubles  s’étendent  à  plusieurs  seg- 
aaents  d’un  même  côté  du  corps  (bras  et  jambe,  bras  et  tête),  comme  s’il 
Agissait  de  troubles  nerveux  végétatifs  frappant  exclusivement  ou  avec 
prédominance  une  seule  moitié  du  corps.  Ils  procèdent  souvent  par  îlots 
Sérement  distants  les  uns  des  autres.  Les  extenseurs  paraissent  plus  fré¬ 
quemment  pris  (deltoïdes  surtout,  épineux,  radiaux,  extenseurs  du  pied), 
est  souvent  la  racine  du  membre  qui  est  prise  en  premier,  mais  quelqüe- 
®  aussi  le  domaine  distal  d’un  nerf  périphérique;  quelquefois  le  membre 
atteint  dans  son  ensemble.  Il  n’y  a  jamais  de  douleurs  névritiques 
fraies,  mais  toujours  des  Sensations  subjectives  d’engourdissement  et 
®  fatigue  douloureuse.  Les  troubles  objectifs  de  sensibilité  sont  toujours 
•®crets  et  répartis  sur  un  territoire  beaucoup  moins  étendu  que  les  troubles 
J’^ateurs.  Quelquefois  les  troubles  moteurs  et  de  sensibilité  ont  des  terri- 
oires  différents  (Chartier).  Rarement  il  y  a  hyperesthésies  ou  paresthé- 
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sies  et  ditninutioii  (1(!  l’excitabilité  éleetrii[ue  des  muscles  sans  parésie 
ni  atrophie  vraie  (Knapp).  Les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  sont 
rares.  11  n’y  a  jamais  de  troubles  des  sensibilités  profondes. 

Le  plus  souvent  l’atrophie  reste  limitée  au  membre  frappé  et  rétro¬ 
cède  alors  en  général  en  ([uelques  mois,  mais  souvent  aussi  elle  dure  beau¬ 
coup  plus  longtemps  ou  même  s’étend  à  l’autre  membre  du  même  côté 
(Mendel,  Kramer),  et  dans  ce  dernier  cas  l’évolution  paraît  être  beaucoup 
plus  longue.  Enfin  l’atrophie  peut  diffuser  à  trois  ou  quatre  membres,  ou 
même  s’étendre  progressivement  en  évoluant  sous  les  aspects  d’une  vé¬ 
ritable  sclérose  latérale  amyotrophique  d’allure  extrêmement  sévère,  avec 
syndromes  spastiques  associés  aux  atrophies,  lesquelles  s’accompagnent 
parfois  de  trémulations  fibrillaires. 

llœhl  et  Panse  ont  rapporté  tous  deux  un  cas  de  ce  genre.  Le  cas  de 
Hœlil  concerne  un  garçon  de  six  ans  qui  reçut  200  volts  dans  la  main  droite; 
lésions  locales  insignifiantes.  Quinze  mois  après,  atrophie  lente  du  bras  qui 
atteint  d’abord  l’épaule  puis  la  main,  et  qui  prend  en  quelques  mois  l’as¬ 
pect  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique.  Aucune  notion  étiologique 
autre  que  l’électrocution. 

Celui  de  Panse  (obs.  1)  concerne  un  jeune  homme  de  24  ans  atteint  de 
220  volts  à  la  main  gauche  ;  violente  tétanisation  du  bras  gauche. 
mois  après  l’accident,  apparaît  une  atrophie  lente  du  bras  gauche,  et  seize 
mois  après  l’atrophie  s’étend  au  bras  droit  avec  un  léger  état  paréto-spas- 
modique  des  deux  jambes,  ayant  toutes  les  allures  d’une  sclérose  latérale 
amyotrophique. 

(fn  a  signalé  une  ou  deux  fois  des  paralysies  et  atrophies  dans  le  domaine 
de  nerfs  bulbaires  qui  paraissent  analogues  à  celles  que  nous  venons  de 
décrire  pour  les  nerfs  rachidiens.  Mundey  a  observé  une  paralysie  faciale 
avec  atrophie  linguale  (accident  de  téléphoniste). 

Finkelburg  et  Eschweiler  ont  observé  un  jeune  homme  de  28  ans  qm 
reçut  dans  la  main  gauche  un  courant  d’assez  haut  voltage  ;  pas  de  perte 
de  connaissance,  mais  peu  après  l’accident,  apparition  de  bourdonne¬ 
ments  d’oreilles  et  de  douleurs  dans  les  tempes.  Au  bout  de  trois  semaines 
apparaît  une  surdité  bilatérale  avec  diminution  du  goût  et  de  la  sensibilité 
dans  un  des  trijumeaux.  Six  mois  après  :  surdité  progressive,  troubles  de 
la  déglutition,  atr(q)hie  de  la  langue  avec  fibrillation,  parésie  faciale  avec 
H.  I).,  tachycardie,  troubles  psychiques  légers.  Après  dix-huit  mois,  1® 
syndrome  régresse  à  tous  points  de  vue.  Le  cas  est  certainement  difficil® 
à  interpréter,  mais  l’atteinte  simultanée  et  diffuse  de  nerfs  bulbaires  rao- 
teurs  et  sensitifs,  avec  guérison  après  dix-huit  mois,  parait  plutôt  favo¬ 
rable  à  l’idée  d’une  relation  avec  l’électrocution  qu’au  diagnostic  de 
paralysies  bulbaires  d’une  autre  origine. 

La  brève  esquisse  que  nous  venons  de  faire  montre  combien  tous  ce® 
cas  sont  difficiles  à  interpréter.  Ils  ont  presque  toujours  été  consécutifs  à 
des  courants  de  moins  de  l.fKM)  volts  (continu ou  alternatif),  avec  brûlures 
locales  insignifiantes  et  très  faible  trouble  initial  de  la  connaissance.  Cette 
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constatation  sur  laquelle  Panse  insiste  avec  raison  est  assez  curieuse,  puis- 
40  on  aurait  plutôt  attendu  ces  répercussions  neurologiques  éloignées  et 
graves  après  des  accidents  de  hauts  voltages  avec  lésions  locales  étendues, 
comme  c’est  le  cas  pour  les  myélites,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  plus  haut! 
^0  a  ne  peut  pas  provenir  du  fait  que  les  accidents  de  haute  tension 
^ondmsent  plus  facilement  à  la  mort,  puisqu’on  sait  que  tel  n’est  pas  le 

La  plupart  des  auteurs  ont  considéré  jusqu’ici  que  ces  cas  relevaient  de 
vntes  périphériques,  mais  la  discordance  constante  et  importante  entre 
^es  troubles  moteurs  et  les  troubles  de  sensibilité  rend  cette  interprétation 
hcde.  II  s’agit  sûrement  d’une  atteinte  prédominante  mais  non  exclu, 
ive  du  deuxième  neurone  moteur,  et  certes  pas  d’une  névrite  périphérique 
c  type  habituel.  S’agit-il  de  névrite  ascendante  due  à  de  minimes  lésions 
•ssulaires  périphériques?  Ce  neurone  a-t-il  été  atteint  dans  sa  vitalité 
One  façon  diffuse,  ou  son  centre  trophique  a-t-il  été  touché  par  l’action 
^°'^^ont  ?  Ou  bien  le  traumatisme  périphérique  a-t-il  produit  par  voie 
*cxe  et  vaso-motrice,  ou  encore  par  une  lésion  des  nerfs  vaso-moteurs, 
es  lésions  circulatoires  et  trophiques  dans  les  centres  médullaires  corres¬ 
pondants  (corne  antérieure,  colonne  de  Clarke  et  régions  voisines  de  la 
instance  grise,  ganglions  postérieurs)  ?  C’est  une  hypothèse  que  divers 
oteurs  ont  formulée,  et  que  Panse  défend  en  citant  à  l’appui  un  certain 
fo't'S  d’ordre  clinique  et  anatomo-pathologique. 

^ais  pourquoi  l’atrophie  est-elle  alors  si  souvent  tardive  et  d’évolution 
ente  ?  Il  paraît  exclu  que  la  moelle,  éloignée  dans  la  plupart  des  cas 
^^es  points  d’entrée  et  de  sortie  du  courant,  et  protégée  par  toutes  les  parois 
gamentaires  et  osseuses  que  l’on  sait,  ait  été  traversée  elle-même  par 
^^es  igngg  champ  bien  denses.  Une  seule  chose  paraît  certa  ne  :  la  loca- 
ion  initiale  des  atrophies  est  déterminée  par  celle  des  po'nts  d’en- 
6  du  courant.  Mais  pourquoi  s’étendent-elles  parfois  tardivement 
d  une  façon  si  grave  à  d’auires  régions  du  corps  ?  Autant  d’in- 

'^aanues. 

L  autopsie  des  cas  mortels  humains  ou  des  animaux  en  expér  ence  mon- 
électrocutions,  des  hémorragies  difl'uses  dans  toutes  sortes 
i  '®®us,  et  des  lésions  histologiques  du  système  nerveux  S'  d  ITiciles  à 
qu’on  ne  peut  pas  étayer  une  expl  cal.  on  palhogénique 
troubles  neurologiques  des  électrocutions  sur  les  données  actuelles 
Ont  pathologique.  On  sait  du  reste  que  bien  des  observateurs 

sio  hémorragies  capilhures,  nécroses  cellula  res  e1  autres  lé- 

suf*  localisées  du  système  nerveux,  soient  réellement  la 

^  électrocution  et  surtout  qu’elles  soient,  la  cause  de  leurs  symp- 
neurologiques. 

'1  semble  bien  qu’on  ait  cons- 
Une  congestion  particulière  de  la  subsi.ance  gr  se  avec  tuméfaction  et 
^o^orragies  capillaires  (Kratter,  .lelbnek,  Z'cmka,  Sp  tzka),  mais  il  ne 
parait  pas  encore  possible  d’alTirmcr  que  ces  lésions  soient  réellement 
Cause  certaine  des  atrophies  lentes  que  nous  venons  d’étudier.  Tous  les 
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examens  histologiques  que  l’on  a  faits  concernent  des  électrocutions 
toutes  récentes,  mortelles  ou  expérimentales,  et  il  n’y  a  eu  à  notre  con¬ 
naissance  aucun  examen  histologique  de  séquelles  éloignées  sous  forme 
atrophique. 

Nous  avons  cité  plus  haut  au  chapitre  des  myélites  un  examen  histo¬ 
logique  de  Forster,  mais  il  ne  s’agissait  pas  dans  ce  cas  uniquement  d’une 
atrophie  de  type  i)ériphérique. 

G.  Syndromes  attribujîs  a  tort  a  e’iclectrocution. 

Eleclror.ulion  el  épilepsie  elironiqiie. 

Gomme  nous  l’avons  déjà  dit  plus  haut,  on  a  observé  chez  l’homme  un 
assez  grand  nombre  de  cas  de  convulsions  initiales,  surtout  dans  les  élec¬ 
trocutions  avec  hauts  voltages  ou  lésions  crâniennes  (Mills  et  Weissen- 
bourg,  Kalt,  Donellan,  Mader,  Kawamura,  Jellinek,  Panse),  et  cependant 
aucun  de  ces  cas  étudiés  ne  paraît,  avoir  dégénéré  en  épilepsie  chronique- 
Malgré  cette  constatation  importante,  divers  auteurs  ont  cru  pouvoir  at¬ 
tribuer  certains  cas  d’épilepsie  à  une  électro(mtion  antérieure.  Nouscroyons 
que  c’est  à  tort.  Les  exemples  allégués  sont  du  reste  extrêmement  rares  et 
peu  convaincants,  par  exemple  ceux  de  Jolly  et  Schmuking  (épilepsie  dé¬ 
butant  une  dizaine  de  jours  après  une  électrocution  avec  chute)  et  le  cas  de 
Pratz  (épilepsie  débutant  dix  jours  après  une  électrocution  de  500  volt® 
avec  lues  possible). 

Nous  pensons  donc,  avec  Panse,  qu’on  n’a  i)as  apporté  la  preuve  et  qu 
ne  peut  pas  raisonnablement  estimer  qu’une  électrocution  industriel!® 
peut  provoquer  l’éclosion  d’une  épilepsie  chronique  ;  sont  réservés  natu¬ 
rellement  les  cas  où  il  y  a  des  brûlures  crâniennes  étendues  pouvant  s  ac¬ 
compagner  de  lésions  encéphaliques  locales. 

10“  Psijrhoses  el  démences. 

Les  cas  allégués  comme  suite  d’électrocutions  sont  extrêmement  p®'* 
nombreux,  surtout  depuis  une  vingtaine  d’années  ;  on  peut  même  s’éton¬ 
ner  qu’ils  soient  si  rares,  étant  donné  le  grand  nombre  de  cas  de  psychose® 
confuses,  Korsakolî,  déchéances  mentales  grossières  ou  paralysies 
nérales  qui  ont  donné  lieu  à  di.scussion  après  des  traumatismes  banauJ^- 
De  1905  à  1908,  Eulenbourg,  Jelliuck,  Adam  et  .JeolTroy  avaient  attribu 
à  l’électrocution  des  paralysies  générales  survenues  après  plusieurs  anné®® 
(jusqu’à  six  ans  après  l’accident  dans  le  cas  de  JeolTroy).  Nos  connaissanc®® 
actuelles  permettent  sans  doute  de  réformer  ces  interprétations.  Le  cas  o® 
Marie  et  Valence  n’est  pas  convaincant  (alcoolique  chronique  avec  délF® 
confus  transitoire  et  delirium  tremens)  ;  de  même  celui  de  SchifT  (il  s’agi®' 
sait  d’un  électricien  de  41  ans,  alcoolique  notoire,  électrocutépar  200  volt® » 
une  heure  de  coma,  puis  un  jour  de  confusion,  reprise  du  travail  après  deu3^ 
mois  malgré  un  reste  de  fatigue  ;  internement  six  mois  plus  tard 
crises  d’agitation  alternant  avec  des  états  de  prostration  ;  halluci»*' 
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tions  visuelles,  secousses,  délire  hypocondriaque  et  de  jalousie;  améliora¬ 
tion,  malgré  la  continuation  de  l’idée  de  jalousie.  Sept  ans  après,  reprise 
d’agitation,  loquacité,  rires  immotivés,  dialogue  permanent  avec  des  gens 
•niaginaires,  troubles  cénesthésiques.  L’alcool  paraît  avoir  joué  un  rôle 
beaucoup  plus  important  que  l’électrocution).  Le  cas  d’Eulenbourg  est 
extrêmement  complexe  et  impossible  à  interpréter  de  façon  précise,  mais 
le  rôle  d’hémorragies  traumatitfues  dues  à  la  chute  à  terre  nous  paraît 
beaucoup  plus  probable  que  celui  du  seul  passage  du  courant. 

Contrairement  à  ce  qu’on  aurait  pu  attendre,  on  n’a  donc  observé  au¬ 
cun  cas  probant  de  psychose  durable  ou  démence  dû  à  une  électrocution 
par  courant  industriel. 


1 1°  Eleclrocnlion  ei  sclérose  en  plaques. 

De  nombreux  auteurs  ont  attribué  des  cas  de  sclérose  en  plaques  à  des 
électroc.utions  (Stoevesandt  et  Hiecke,  Mills  et  Weissenbourg,  VVindriner 
Decker,  Dunscomb,  Koenig,  Willige,  Poldane).  Nous  pensons  que  c’est  à 
tort,  surtout  quand  l’accident  est  antérieur  de  plusieurs  années,  et  cela 
bien  que  l’étiologie  de  la  sclérose  enpla(^ues  nous  soit,  encore  inconnue.  On 
peut  évidemment  hésiter  si  l’accident  a  précédé  de  très  peu  de  semaines 
eu  de  mois  l’apparition  des  premiers  symptômes.  Nous  pensons  cependant 
<lue  la  relation  doit  être  rejetée  aussi  dans  ces  cas,  surtout  s’il  s’agit  de 
sclérose  en  plaques  authentique,  avec  symptômes  c.érébraux,  cérébel¬ 
leux,  oculaires  ou  bulbo-protubérantiels  aussi  bien  que  médullaires.  Ce 
c[Ui  rend  dilïicile  l’appréciation  de  la  bibliographie,  c’est  qu’on  paraît 
^Voir  souvent  considéré  comme  scléroses  en  plaques  des  cas  où  les  symptô- 
'^cs  cardinaux  de  cette  affection  manquaient  (notions  évolutives,  nystag- 
^us,  troubles  de  la  parole  et  des  papilles,  tremblements)  et  où  il  y  avait 
Seulement  les  symptômes  banaux  de  n’importe  quelle  myélite  (démarche 
3taxo-spasmodique,  signes  pyramidaux,  troubles  de  la  sensibilité,  des  ré- 
Dexes  et  des  sphinc.ters). Or  nous  avons  vu  que  les  électrocutions  indus- 
l'Cielles  peuvent  certainement  être  responsables  de  myélites  survenant  jus- 
quelques  semaines  ou. même  quelques  mois  après  elles. 

Parmi  les  cas  publiés  comme  sclérose  en  plaques  consécutive  à  des  élec- 
^ï'ocutions,  notons  celui  de  Stoevesandt  et,  Riecke,  où  le  malade  avait  subi 
plusieurs  électrocutions,  notamment  en  mars  190U  et  mai  1901,  suivies 
chaque  fois  de  sensations  prolongées  de  faiblesse  musculaire  diffuse.  A  la 
*u  de  19();j,  on  constatait  une  hémi-parésie  et  hémi-ataxie  gauches,  sans 
^binski  ni  troubles  de  sensibilit  é,  sans  nystagmus,  mais  avec  un  tremble- 
**^cut  tin  de  tout  te  corps.  Les  auteurs  ont  considéré  qu’il  s’agissait  d’une 
Sclérose  en  pla(fues  et  (fu’elle  était  due  à  l’électrocution,  mais  cela  nous 
Paraît  dilïicile  à  admettre. 

l'^lous  part  ageons  par  contre  l’avis  de  Creutzfeld  dans  l’appréciation  d’un 
Cas  où  les  symptômes  débutèrent  deux  ans  après  une  électrocution  par 
aut  voltage  (avec  des  brûlures  pendant  deux  mois).  A  l’autopsie  on  trouva 
le  cerveau  des  lésions  artérioscléreuses  et  d’anciens  foyers  vascu- 
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lair(is,  (iii  plus  (les  l('>si()ns  de  sclérose  en  plarfues.  vVvcc  l’auleiir  nous  pen¬ 
sons  (fue  rél(3clro(;ut,ion  a  pu  jouer  un  ^"(16  dans  la  produclion  de  foyers 
vasculaires  clu;/,  un  arl  érioscléreux,  mais  ne  saurail,  cire  en  cause  ])üur  les 
lésions  de  sclérose  en  platiues. 

Nous  répéterons  en  lerminaiil  qu’à  noire  avis  les  scléroses  en  plaques 
aulhenlicfues  ne  doivent  pas  être  attribuées  à  une  électrocution,  même  si 
elles  débutent  peu  de  mois  après  elle.  Mais  on  fera  béméficierdu  doute  (p®’’ 
exemple  à  notre  avis  dans  l’observation  14  de  Panse)  les  cas  à  symptoma¬ 
tologie  exclusivement  médullaire,  pour  la  raison  exposée  tout  à  l’heure 
et  puis([ue  nous  sommes  acduellement  incapables  de  faire  avec  sécurité 
en  clini([uc,  le  diagnostic  ditlÏTeid  ici  de  formes  exclusivement  médullaires 
d(‘  la  sclérose  (ui  pla([U(!S  et  d(;s  myélites  (fui  jicuvent  provenir  d’une  élec- 
trocnl.ion. 
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PARALYSIE  GÉNÉRALE  A  SON  DÉBUT 
ET  PSYCHOSE  INTERMITTENTE  A  FORME 
CIRCULAIRE 

Diagnostic  différentiel  :  nature  organique  probable  de  celle  psychose 


MACIALIIAKS  LKMOS  (I) 


Au  r.ours  de  son  évoliil,ion,  à  ses  dinV;reiites  ])(‘riodes,  lu  paralysie 
mhiéralCjOn  le  sait, peut  siimilei  à  s’y  méprendre  la  plupart  des  états  vésa- 
niques  et  Ijeaueoup  d’états  nem  opathologiques.  Mt,  comme  cette  maladie 
commence  assez  souvent  par  des  trout.les  psyclu({ues,  c’est  en  général  à 
son  début  ([u’elle  prend  l’asjject  do  dirérentes  vésanies,  qui,  comme  le  dit 
fort  bien  liadovici,  ne  sont  en  réalité  (pie  les  premières  manil'cstations 
clini([ucs  du  processus  morbide  ;  ou,  selon  l’expression  deHégis,  une  sorte 
de  prélude  de  la  paralysie  générale. 

Or,  entre  ces  jisyclioses  prépardlqHijiies  nous  avons  la  folie  intermittente, 
dans  ses  diverses  variétés,  i[u’il  faut  distinguer  de  la  folie  intermittente 
vésaniipie  encore  aujourd’hui  généralement  considérée  comme  une  psychose 
pure,  esserdielle;  el  celde  dillérenciation  représente  j)arfois,  comme  dans 
le  cas  (jue  nous  allons  exj)oser,  un  d(‘s  problèmes  les  ])lus  graves  et  les 
plus  dilliciles  de  la  Psychial-rie  et  d(!  la  .Neurologie.  C’est  (pie,  aux  accès 
p(‘ri()(li(pie.s  d'excitation  et  de  dépression,  ([ui  constituerd,  et,  d’après  quel¬ 
ques  auteurs,  caractérisent  encore  cette  jisychose,  l•éJ)(m(lent  parfois  des 
accès  plus  ou  moins  analogues,  voire  tout  à  fait  i(lt!td.i([ues,  de  laparalysi® 
générale. 

lùi  clîet,  dans  certains  cas,  nous  trouvons  un  ensemble  do  synijiLôni®* 
psychiipies,  moraux  et  pliysi([ues,  (pii  peuvent  appartenir  au.ssi  bien  à  la 
Jisychose  intermittente  (ju’à  la  paralysie  générale,  et  alors  le  diagnostic 
(lilïérentiel  de  ces  deux  alTections,  hérissé  des  jiiiis  grandes  dillic.ultés, 
facilement  induire  à  jirendre  un  vésani(jue  jMiur  un  paralyti([ue,  ou,  inver¬ 
sement,  un  paralyti({U(‘  jiour  un  V('!sani([ue. 

Cette  erreur  a  été  commise  par  les  grands  jisychiatres  du  passé,  tels  cjue 

(I)  (;(!  mémoire  MOUS  a  (  le  r.  mis  peu  de  temps  avant  la  mort  do  iiotro  regret^'* 
eollôgue  ;  o’est  vraisemlilablemeiit  son  dernier  travail  (.X.  D.  L.  H.). 


r"  MAMS  1932. 
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Baillarger  et  Parcliappe,  et  nos  contemporains  ne  sont  pas  à  l’abri  de  la 
commettre,  malgré  les  éclaircissements  des  recherches  actuelles. 

Cependant  l’étude  attentive  des  nuances  symptomatiques,  les  données 
•^t'-ologiques  plus  précises  que  nous  avons  et  la  biopsie  du  L.C.-R.  qui  dans 
une  pareille  situation  est  d’un  précieux  secours,  peuvent  oiïrir  descarac¬ 
tères  distinctifs  assez  nets  pour  autoriser  dans  quelques  cas  le  diagnostic 
'tifTcre..tiel. 

Chez  notre  malade,  l’alîection  débuta,  au  moins  en  apparence,  par  un 
ictus  apoplecdàque  suivi  de  dysarlhric  et  d’hémiplégie,  qui  disparurent, 
d  abord  la  dysarthrie  et,  quelques  mois  après,  l’hémiplégie. 

Puis,  au  bout  d’une  longue  période  de  trois  ans,  pendant  laquelle  le 
malade  éta  it  considéré  dans  son  état  normal,  ou  presque,  se  déroulèrent 
des  accès  successifs  d’agitation  et  de  dépression,  alternant  régulièrement 
sans  intermittence  appréciable,  et  nous  avons  observé,  associés  aux  accès 
des  embarras  fugaces  de  la  parole,  des  secousses  fibrillaires  de  la  langue  et 
des  muscles  péribuccaux,  de  l’inégalité  pupillaire,  etc.,  tout  comme  chez 
^es  paralytiques. 

Enfin,  huit  ans  après  l’ictus  apoplecti(jue,  le  malade  a  été  emporté 
par  un  ictus  épilepthiue. 

Ce  prime  abord,  è  cause  de  rictus  initial  et  des  autres  symptômes 
physiques  de  la  série  paralyti([ue,  nous  avons  pu  penser  à  la  ])aralysic  gé- 
'^•^‘l’ale,  mais  après  une  observation  plus  prolongée,  en  nous  basant  sur  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie,  sur  l’état  mental  du  malade  et  sur  l'examen  du  L. 
E--R.,  il  a  fallu  nous  incliner  vers  le  diagnostic  d’une  psychose  périodique 
^  lornie  circulaii'c  vraisemblablement  grelïée,  croyons-nous,  sur  un  pro¬ 
cessus  méningé. 

Dans  la  première  i)artie  de  ce  travail,  nous  exposons  l’observa! ion  du 
malade  ;  ensuite,  dans  la  deu.xième  jiartie,  après  la  discussion  |)réalable 
des  laits  relevés,  nous  posons  le  diagnostic  de  la  psychose  j;ériodi<[ueù  forme 
Circulaire  ;  enfin,  dans  la  dernière  jiartie,  est  abordé  le  problème  del’orga- 
Uicité  (te  cette  psychose. 


E  est  inutile  de  rappeler  que  la  psychose  circulaire,  ainsi  c[ue  toutes  les 
'variétés  de  psychose  intermittente  ou  périodique,  reutrentdans  le  cadre 
de  la  folie  maniaque  dépressive,  vaste  synthèse  Kraepelinienne. 


OUSKHVATION. 

V.,  âjr,',  Je  ','t  ans,  pliarmacion,  sans  anlécédenls  hcrédilaires  dignen  de  rcnini  i(nes. 
Ijes  parents  moiiruienl  à  un  âge  très  avancâ. 

Comme  antâcédeiils  personnels,,  il  a  eu  une  gastro-entérite  à  l'âge  do  l.'i  ans  et  la 
Variole  à  l-â  ans.  Pas  d'alcoolisme.  Nie  l’evistence  de  la  syphilis. 

Malgré  une  enquête  anamnestique  aussi  poussée  que  possible  dans  un  entourage 
averti,  nous  n’avons  pas  pu  retrouver  une  e,onstitution  cyclothymique  avant  le  début 
myant  de  la  maladie  par  un  ictus  apoplectique, 
d  s’est  marié  deux  fois.  Ou  premier  mariage,  il  a  eu  uni 


le  fille  qui  fut  emportée  (la 
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la  lulM'r('ulos<'  pulnidiiain',  corniiu^  sa  mi'i'P.  -sa  ilcuNii’aiu^  Icaimi',  au  luuil,  di'  10  ans 
de  rnariadd,  lui  a  (!(JUU'’  un  lils,  i[ui  l'sl  assiv/.  iiicii  |)u’'(..ud.  l'as  de  l'auss.-s  cuuchos  chez 
les  d<‘ux  huiimos. 

l'ui  lOO'i,  alors  àirr  di'  Tl  ans.  il  osl  parti  pour  Manaus  (lîrrsil',  ou  il  s’rtai'lit,  r.rrant 
une  iinportantc?  pliarmar.ir  dr  sorirlc  avrn  un  ami.  l'in  101-,  il  est  venu  au  l’ortuiial 
pour  ri'Miuriuu'  M'uiaus  apràs  un  court  repos. 

.saut  les  maiailies  ([ue  nous  venons  de  mentionner,  il  a  toujours  joui  d’une  l.onne 
saidé  jusifu’au  soir  du  0.7  octn'u'e  lO-’l.  ([ui  tout  à  coup  a  ouvert  un  cliapitre  nouveau 
dans  sa  vie.  V'oie.i,  d’ailleurs,  ce  ipii  s’est  passé  • 

Comme  son  associé  arriva  en  retard  pour  le  tliiier,  il  y  eul  une  lé^èri'  discussion  entre 


les  deux  liommes.  .\prés  le  diner  il  est  allé  avec  sa  femme  nu  cinéma,  mais  il  (  tait  comme 
iv  re  "t  dormit  l.oul  le  temps,  lieid.ré  clie/  lui  au  liras  de  sa  l'emnie  mais  sans  s’v  ap- 
luiycr,  il  ce  couclia  et  s’endormit.  La  nuit  s’est  fiassée  sans  ine.idenl,  mais  le  lende¬ 
main,  en  se  l,‘\aid,,  il  éprou\ail  un  [i.ai  d’étourdissement  et  de  lorpeur  cérélirale,  cons¬ 
tata  ipie  loul  le  côt.’’  '.jauelie,  taee  et  memlires,  était  léyèrenead  pai’alysé  et  (pie  la  pa¬ 
role  était  nn  peii  liésitante  "t  endiarrassée  ;  sa  femme  axait  rernarejué  ((ue  !('  htas 
était  d“|u  un  peu  laitde  lurs'iue  le  il  si  r  i  (  el  1  1  >  soir.  Malgré  l'liemipl''pi6 

et  tout  eu  traînant  le  pied  l'auclie.  il  est  allé  prendn.'  eomme  de  coutume  une  douche 
d’eau  froide. 


Vers  di.x  heures  il  a  été  examiné  (lar  un  méderin  ((ui  lui  ordonna  de  se  eouclier  sur-le- 
eliaiup,  [irescrix  it  de  la  teinture  de  .j.alap  et  lui  mit  de  la  pdace  sur  lu  t('le  pendant  deux 
jours.  Comme  il  y  avait  ((iiatre  medeems  i(iii  donnaient  leur  consultation  dans  la  plmr- 
maeic.  tous  l’uiit  exarniu''  et  s’aecorilèrcnt  sur  le  traitement.  .\prù.s  ces  (irernières  appli' 
'.•iil  iuiis,  ou  lui  lit  un  Irail.'unenl.  specilujiie  par  le  ni dsalvarsan.  I.a  paralysie  faciale  et 
la  (Ixsurllirie  disoarurenl  eu  ([uelifues  pnirs  el  la  [larulysie  des  niemhres  au  bout  de 
((iielipies  mois. 

Km  avril  I six  mois  après  rictus  apoplectique,  se  trouvant  .<  très  amélioré,  presque 
ri  l.al'li  1,  le  maiaile  revient  chez,  nous  avec  sa  femme.  .\rii\  é  au  l’orluuial  il  fil  ((uelpues 
eurcs  en  dillereiiles  stalmiis  l.lierinales.  pril  des  iJoiiclies  et  continua  le  l.'aitemcnt  speci' 
fi((ue  par  des  injeetions  (.le  hismiiliio  dol  et  d  ■  iicn/oatc  de  mercure. 

Ixii  janvier  l'.l'.i.  il  rrtoiirna  tout  seul  è  Manaiis  ;  sa  femme  ((ni  était  eneeiiil.e  devait 
aller  le  rejuiudre  là-bas  après  raeeoucliement.  A  la  v(  ille  de  .son  di'qiart  il  'ist  devenu 
très  nerveux  et  dans  l’a[)r(ïs-rnidi  fondit  en  pleurs  coii viilsii's  (|iii  se  proloiifrèreiil.  jiisiiu’au 
lendemain,  l’endaiit  la  traversée,  il  eut  des  troubles  vastro-iiitestiuaiix.  qu’il  iittrihue  a 
la  imurril  lire. 

\  son  arrivée  à  Manaus,  il  était  "  très  fid.i'qué,  dit-il,  pliysiqiiemeul  et  morale' 
Iiieiil  »,  et  é|ii'ouva  nue  vive  émotion  a  la  suite  d’un  erreur  d’uii  jeune  aspirant  de 
pliarmaeie  i(ui  s’éliit  Iromrié  dans  la  dose  d’une  siitislanee.  Cette  erreur,  qui  pouvait 
cire  tunesle,  ii’a  pas  en  de  suites  graves  ;  mais  l’émutioii  a  été  si  (iroluiide  (fii’il  liquida 
aussiU'it  scs  alïaires  el  [irit  le  premier  bateau  pour  le  Portiiqal,  où  il  est  arrivé,  dans  le^' 
premiers  jours  d’avril  li)’..;:),  dans  iiu  état  de  (fraude  diqires&ion,  Eu  effet,  d’après  H‘ 
récit  de  sa  temipe,  il  avait  l’air  très  fali(rué,  élail  très  f-jible,  dé[)rimé,  uliatlu,  taciturne, 
il  avait  une  tristesse  iuvirieible,  rien  ne  [lonvait  le  distraire.  Mais  au  lioul  d’un  mois,  au 
qraiid  étonnement  de  son  erilouraqe,  sa  trislesse  a  fait  place  à  une  t'aité  insolite  acconi' 
(la'/née  d’une  débordante  aelivilé  dé[ieiisière  et  d’actes  absurdes.  El.  diqiuis  lors,  dit 
se  lemme,  son  existence  a  été  |ia ri a'.'ée  en  cleu.x  (iliases  toul  à  fait  o|i[ii)sées  :  tantôt 
eNee.ssivern<'id  triste  et  lacitu  ne.  taiiLi'it  excessivement  (rai  et  bavard.  Et  coffltl"’ 
(luiiit  de  repère,  ajuute-t-elle,  de  son  naturel  il  n’était  ni  triste  ni  jovial,  clierchail  à  se 
di.straire,  aimant  entendre  causer,  mais  ne  se  mêlait  [ires((iie  jamais  à  la  conversation, 
(larlail  |ieu,  lisait,  jouait  en  famille,  et  fré((uenl,ail  avec  [ilaisir  le  théâtre. 

lirave  h(iuiuie,  il  était  très  actif,  acharné  au  laheiir,  mél liodique  et  économe,  aimail- 
sa  leinine  et  comblait  tous  ses  désirs, de  manière  ((ue  jusqu’à  sa  maladie,  pendant  "cnf 
ans  de  mariave,  elle  n’a  jamais  eu  le  moindre  soupijon  d'iiiie  inlidélité. 

Voyons  ce  ((ni  se  [lasse  dans  les  deux  [ihasesde  Sa  nouvelle  vie.  Dans  la  phase  de  dépres¬ 
sion,  (lit  sa  femme,  tout  l’elTraie,  il  ne  veut,  plus  voir  [ler.somie,  fuit  la  société,  reste 
presi(ue  toujours  eouehé,  ayant  les  fenêtres  de  la  cliainbre  bien  fermées  el  la  tiUe  caohee 
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Sous  kl  noiiverturo,  parle  pou,  à  voix  basse  et  souloment  ((uand  on  le  riuesUoiine,  s’il  ne 
■’ostc  pas  silencieux. 

11  s’alimente  mal  et  si  on  insiste  pour  f[u’il  rnanfre  duv:intai;e,  il  s’irrite  et  fait  le  ceste 
de  .jeter  la  vaisselle.  Ne  veut  pas  rpi’on  balaye  sa  chambre,  ne  se  lave  pa<  pendanl  [ilu- 
sieurs  jours  de  suite  et  ne  se  rase  pas. 

Ito  plus,  il  se  croit  ruin",  perdu,  sa  famille  est  menacée  d’un  lîraiid  malheur,  il  va 
tomber  dans  la  misère  et  parfois  il  lui  semlile  iju’il  devient  fou,  mais  il  n’al  tendra  pas 
éela,  parce  ((u’il  saura  mettre  lin  fi  ses  jours  apres  avoir  tué  sa  femme  et  son  lils.  Il  ne  veut 
pas  que  ,  le  pis  du  malheureux  »  soit  un  jour  oblifré  de  demander  l’aumi'eie.  Il  a  acheté 
deux  revolvers  ipie  sa  femme  fit  disparaître  et  ü  chercha  à  s’en  procurer  d’autres. 

Il  a  d’effroyahles  crises  di'  désespoir  pendant  iesqu  dlei  il  se  livre  à  ries  actes  de  violence 
contre  .soi-mème.  frappe  de  toute  sa  forci-  sa  tête  contre  le  bois  du  lit  et  se  dorme  des 
coups  de  poiiifr.  Parfois  il  se  lamente  de  ne  pouvoir  plus  diqérer  les  aliments. 

Dans  cette  phase,  il  se  jdaint  toujours  du  froid,  même  en  été  ;  par  contri-,  dans  l’exci- 
•ation,  il  ne  se  plaint  jamais  du  froid,  na''me  en  plein  hiver. 

Voici  maintenant  ce  qui  se  passe  dans  la  phase  d’excitation,  enrÿire  d’après  le  récit 
de  sa  femme.  Il  chantre,  dit-elle,  complètement  du  jour  au  lendemain.  .\près  une  nuit 
t>lanehe,  il  se  lève  à  la  )Hiinte  ilu  jour,  prend  un  liain  rl’eau  froide,  fait  une  toilette 
soifrnée,  va  frapper  à  la  porte  du  café  du  vllla-re  encore  fermé,  prend  du  café  et  l’oflre 
c  ceux  qui  arrivent,  cause  avec  vivacité  et  propose  des  affaires.  Pendant  tonte  la 
journée,  il  n’a  pas  un  moment  de  repos,  ni  lui  ni  son  entoiiraire,  il  ne  parle  et  ne 
^occupe  que  d’affaires  presiiue  loujours  absurdes,  qu’il  propose  à  tons  venants,  et  si 
Ch  cherche  à  l'en  dissuader,  il  insiste  et  s’irrite. 

Avant  son  internern-nt  à  l’hôpital  du  Comte  de  Perreira,  il  voulait  vendre  quelques 
champs  et  en  acheter  d’autres,  qui  lui  plaisaient  davantaue,  pour  y  f  dre  de  firands 
'■'■avaux  aj/rieoles  très  cofiteux,  mais  qui  .1  son  avis  devaient  rapporter  beaucoup  d’ar¬ 
gent.  ber.  propriétaires  des  champs  convoités  lui  ont  tait  savoir  qu’ils  tenaient  à  les 
“arder,  mais  malqré  cela  il  ne  se  tint  pas  pour  battu,  et  dans  son  entêtement,  fait  la 
eommande  du  matériel  nécessaire  a  l’exécution  de  son  p-rojet,  comme  si  tous  les  iiité- 
■‘ess.’-s  étaii-nt  d’aceoial. 

Entre  mille  choses  absurdes  qu’il  est  impossible  de  mentionner,  il  a  aussi  voulu  dé- 
htolir  une  maison  qu’il  venail.  de  faire  h.'ilir  ;  seule,  l’opposition  tenace  d.i-  sa  femme  l’en 
®nipêcha. 

De  plu-;,  en  contraste  avec  sa  conduite  antérieure  à  la  maladie,  il  dépense  beaucoiqi 
*■1  cadeaux  qu’il  fait  è  des  (illcs  ;  une  fois  [lar  exemple,  il  a  acheté  une  chaînette  d’or 
®l  en  eoinmanda  quatre  :  de  sam-  il  est  devenu  coureur  de  femmes. 

Touj  ours  en  miiuvemeii!  et  dans  un  étraiiqe  .lésarroi,  il  achète,  vend,  donne  et  em- 
P'''inte  f)  turi  et  à  travers  sans  s’inquiéter  du  |jaierae,nL. 

El  ainsi,  cet  homme,  ■nitrel'ois  si  bien  équilibré  --t  économe,  est  devenu  prodiLOie  et 
'*Dsipal(.|,r,  Ayant  uasiiillé  sa  fortune,  il  s’endetta  et  vendit  une  proiiriét  -  pour  payer 
dott 

es,  niais  en  quelques  pairs  il  dissi[ia  aussi  la  somme  rei  ne.  ^•’,t  comme  sa  femme 
lui  reprochait,  d’adlenrs  doiic-ment,  dO' qas))iller  enoore  cet  ai’trent  sacré,  il  s’est  rnis  en 
Olère  et  l’a  hatliie.  C’est  à  la  snito  de  cett  -  violence  mi’il  a  été  inleriié  à  l’hôpital  du 
■Umte  (le  iM-rreira. 

Auparavant  il  avait  déjà  été  interné  an  pensionnat  du  Telhal  pendant  quatre 
d’01'1  il  est  soi'li.  dans  un  é'nt  d’excilation  modérée,  pour  rentrer  elle/,  lui. 
‘Uis  les  i-xtraviiqaiiees  auxquelles  il  s’est  livré,  les  achats  iniililes,  le  iraspillaire 
'luryent,  le  tronhl"  qu’il  e-iusait  à  lu  maison  et  im'ine  dans  h-  villaqe,  la  violence 
contre  sa  eic.,  mit  eneore  décidé  un  nouvel  inlernemenl,  qui  s’est  fait  le  no- 

'’cmhre  ipq-,  à  l’hôpilal  du  Comle  de  l■'erreil•a,  dan.-i  mon  service  oii  il  arriva  léi^ère- 
■^"'"l  excité. 

Il  w  plaint  de  sa  temme,  parce  qu’elle  iv-  l’a  pas  fait  sortir  du  l'i-lhal  an  bout  do 
fois  mois,  comme  elle  le  lui  avail  promis.  De  pins,  c’est  hh-n  elle,  .îrande  hystérique,  (|ui 
lui  eherchant  des  i|uerelles  .sans  fin,  en  le  emitrariant  jour  et  nuit,  est  lu  cause  de  sa 
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de  le  conduire  l’hôpilal  dans  l’état  aigu  de  l’accès  —  s’éteint  d’une  laeon  progressive 
et  vers  le  3  décembre  il  retombe,  peu  è  peu,  dans  une  nouvelle  dépression,  (jui  à  son  tour 
se  termine,  assez  brusquement,  le  i>l  janvier  (Kl'iti)  pour  faire  place  à  une  nouvelle  exci¬ 
tation,  et  ainsi  de  suite. 

Voie,!,  d’ailleurs,  un  tableau  qui  résvime  l’évolution  de  la  maladie  depuis  sa  rentrée 
è  riiépital.  f)n  voit  qu’il  a  fait  une  véritable  folie  circulaire,  dont  les  accès  d’excitation 
au  nombre  de  7  alternèrent  régulièrement,  sans  interruption,  sans  aucun  intervalle 
franchement  lucide,  avec  autant  d’accès  de  dépression. 


.'Kccès  d’excitalion,  du.  . .  .  jus<iu’au 

— ■  de  dépression,  du  3  décembre  — 

—  d’excitation,  du  21  janvier 

—  de  dénression,  du  Ib  février 

—  d’excitation,  du  1  juillet  — 

—  de  dé|U-ession,  du  l'-’  août  — 

---  d’excitation,  du  lü  septemlire  -  - 

■—  (Il  dépression,  du  iS  octobre  — • 

—  d’excitation,  du  31  octobre 

—  de  dépression,  du  1®'' novembre  -- 

—  d'excitation,  du  11  novembre  — 

—  d"  dépression,  du  novembre  — 

—  d’excitation,  du  lii  janvier 

—  de  dépression,  du  -31  féxrier 


3  décemuie  Itél?, 
31  janvier  I!i38, 
K;  février 
4  juillid  --  , 

Ivî  août  — ■  , 

15  septembre  -  ■  , 
8  octobre  -  , 

31  —  —, 

I®''  novembre  — •  , 


■.'fi  '  — 
1 3'.l  — 


octobre  -  ,  ‘^■^b 


.Notre,  observation  des  accès  a  conlirrnè  le  récit  de  sa  femme,  exposé  plus  haut. 

La  dépression  débute  invariablement  par  un  sentiment  de  lassitude  générale.  II 
plaint  de  fatigue,  d’épuisement,  de  sommeil,  »  éprouve,  dit-il,  le  besoin  de  se  coucher  • 
lo  corpo  pede-lhe  cama)  et  alors  il  se  met  nu  lit  et  y  reste  presipie  tout  le  temps.  Son  o'il 
devient  morne,  rristessc  insurmontable,  air  eflrayé,  abattement,  aucun  espoir  degué- 
rison,  idée  prédominante  de  ruine,  idée  de  suici'ie  et  d’homicide  familial,  légères  préoc¬ 
cupations  hypocondria(|ues.  11  ne  veut  voir  personne,  ne  s’intéresse  è  rien,  ne  répond  pas 
aux  lettres  de  sa  femme,  mange  peu,  ne  se  rase  pas,  et  s’il  consent  è  se  débarbouiller,  c’esi 
par  obéissance  au  règlement  de  l’Iiôpital.  S’il  parle,  c’est  à  voix  basse,  mais  parfois  i 
soupire  :  .le  me  croyais  libre  de  celte  dépression  !  (le  retic,  mwcHlc.  phn'ie  noire  ! 

A  lu  fin  de  la  dépression,  l’excitation  commence  immédiatement,  et  le,  malade,  en 
quehpies  jours, en  (pieh(iies  heures,  voire  en  quehlues  instanis,  «  devient  un  tout  autre 
personnage,) .  La  transformation  est  si  radicale  qu’elle  a  frappé  l’entourage  dès  son  début. 
Kn  elïel,  à  chacun  des  symptômes  de  la  phase  précédente,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
Arnaud,  s’oppose  en  (piehlue  sorte  un  étal  inverse,  .-ion  regard  devient  brillant,  il  dort 
peu,  se  lève  de  grand  matin,  soigne  sa  toilette,  demande  une  bouteille  de  vin  pour 
s’inspirer,  écrit  lettres  sur  lettres  et  prend  son  auto-observation  pour  développer  e* 
mettre  en  lumière  quelques  points  (ju’il  estime  ne  pas  avoir  assez,  décrits. 

Itemande  à  faire  des  visites  et  h  se  promener  en  ville,  mais  alors  il  rentre  dans  les 
magasins,  veut  faire  des  achats  inutiles  et  provoque  des  différends  fûcheux. 

Parle  de  se  réinstaller  .è  Manaus,  invite  les  médecins  (le  l’Iiôpilal  è  y  aller  exercer 
avec  la  promesse  de  gros  honoraires.  Ils  seront  ses  hédes  et  peuvent  compter  sur  lui 
pour  les  protéger  dans  leur  carrière  avec  son  influence  et  tout  son  prestige.  11  veut  aussi 
amener  avec  lui  les  employés  de  l’infirmerie,  ijui  trouveront  l.è-bas  de  bons  salaires- 

Itéclame  sa  sortie  pour  rentrer  au  plus  lût  chez  lui  et  faire  exécuter  des  travaux  agri¬ 
coles,  puisque  sa  femme,  malgré  les  instructions  (fu’il  lui  adonnées,  no  fait  rien  de  bon. 

Ne  soulTre  pas  qu’on  ie  contrarie  et  critique  avec  Ipreté  certaines  mesures  prises 
son  égard  pendant  l’état  le  plus  aigu,  comme  celles  de  ne  pas  l’autoriser  è  se  promener 
en  ville,  à  faire  des  visites,  è  boire  autant  qu’il  le  veut,  etc.  Avec  une  légère  observation 
que  je  lui  ai  faite,  je  l’ai  poussé,  dit-il,  a  l’apogée  du  désespoir  parce  (fu’il  est  un  homme 
de  caractère  cl  d’une  susceptibilité  sans  égale.  Il  est  devenu  extrêmement  exigeant,  irn 
table,  difficile  a  vivre. 
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Il  faut,  encore  siffnaler  lo  penchant  aux  boissons  alcooliques,  auquel  nous  avons  fait, 
allusion,  la  surexcitation  génitale  et  le  priapisme,  dont  il  se  vante  au  personnel,  qui  vien¬ 
nent  se  joindre  a  l’excitation  intellectuelle. 

11  sent  que  sa  rraladie  va  changer  de  phase,  le  sommeil  lui  annonce  invariablement  la 
dépression  et  l’insomnie  l’excitation.  Mais  tandis  qu’il  a  une  peurartreuse  de  la  dépres- 
.  sion,  de  la  maudite  phase  noire,  c’est  avec  plaisir  qu’il  annonce  l’approche  de  l’exci- 
'*tion,  toujours  bienvenue,  parce  qu’alors,  écrivait-il  à  sa  femme  le  ‘2i)  mars  «  je 
■ne  sens  admirablement  dispos  et  je  no  doute  plus  de  ma  guérison  prochaine  ».  C’est  ■>  la 
hienhcureiise  pliage  de  ijalL:  »,  comme  il  l’appelle  aussi,  pour  bien  l’opposer  à  la  phase 
dépressive,  sa  phase  auiir. 

On  remarque  que  la  durée  des  accès  est  très  variable,  tandis  (fu’un  accès  d’excita¬ 
tion  n’a  duré  (ju’un  jour,  uii  accès  de  dépression  s’est  prolongé  pendant  I VI  jours  et 
hn  autre  aussi  de  dépression,  le.  dernier,  pendant  2g(j  jours.  Une  pareille  inégalité,  liien 
que  rare,  est  connue.  La  durée  des  autres  accès  n’nlTre  rien  d’important. 

Maintenant  nous  croyojis  devoir  relever  f[uel(];ues  symptômes  jisychi- 
îups  d’une  importance  toute  particulière,  t[ui  plus  tard  seront  évoqués 
pour  établir  le  diagnostic. 

Au  point  de  vue  purement  intellectuel,  il  faut  d’abord  mentionner  et 
^ien  mettre  en  relief,  à  cause  de  sa  haute  valeur  diagnostique,  l’absence 
lie  traces  de  démence  commençante.  En  effet,  on  est  frappé  en  causant 
®vec  le  malade  et  en  lisant  ses  écrits  de  la  netteté  de  ses  souvenirs.  Il 
l’Hconte  toute  sa  vie  avec  force  détails  et  parfaite  lucidité. 

plus,  et  c’est  là  un  trait  saillant  de  sa  nouvelle  personnalité  morale, 
iiur  lequel  nous  reviendrons  tout  à  l’heure,  il  est  méchant,  ironique  et  or¬ 
gueilleux,  parle  avec  dédain  de  presque  tous  les  médecins  qui  l’ont  soigné, 
ii  dit  parfois,  m’écrit-il,  qu’il  ne  sait  rien  ;  mais  c’est  par  modestie,  parce 
ïue,  en  réalité,  il  possède  une  éducation  complète  acquise  «  d.ans  un  cours 
de  cinématographie  »  et  dans  la  lecture.  Il  ne  veut  pas  faire  étalage  de  son 
savoir,  mais  lui,  pharmacien,  qui  jadis  a  di.scuté  une  question  de  droit 
ilvec  feu  M=  Dias  Ferreira,  le  premier  avocat  portugais  de  son  temps,  était 
de  force  à  discuter  avec  moi  sa  «  neurasthénie  »  ;  seule  la  situation  f[ue 
J  eccupe  le  tient  en  respect.  La  science  n’est  le  monopole  de  personne. 

Il  écrit  beaucoup  pendant  l’excitation,  comme  nous  l’avons  déjà  dit, 
^1-  ses  écrits  présentent  une  particularité  assez  caractéristique  des  mania- 
flues  circulaires  :  «  ils  abondent  en  traits  d’esprit,  en  pointes,  en  saillies 
souvent  heureuses  mais  généralement  très  caustiques  »  (.\rnaud)  (1).  Lors- 
'l'i®  je  suis  visé,  il  est,  le  plus  souvent,  à  la  fois  élogieux  et  ironique, 
flans  le  domaine  intellectuel  nous  avons  aussi  à  signaler  l’absence  de 
'11'1‘e  bien  caractérisé  pendant  l’excitation.  Les  honoraires  qu’il  promet 
médecins  de  l’hôpital  qui  aix’.epteraient  d’aller  exercer  à  Manaus  et 
®s  bénéfices  ([u’il  attend  de  ses  projets  agricoles  sont  assurément  exagé- 
mais  nullement  absurdes,  hyperboliques,  comme  on  voit,  générale 
chez  les  paralytiques  générau.x. 

II  y  H  encore  un  signe  particulier,  qui  tient  au  fond  moral  de  ce.s  deux 
'^Ii^gories  de  malades,  (pie  nous  avons  déjà  mentionné  en  passant,  et  sur 
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rimporLfmcü  diufiiel  J.  Falret  et  liéf'is  ont  les  premiers  irisistoi.  (ües  au- 
t.eiirs,  ayant  (^onst.até  (pic  les  si>^ries  physi((ues  et  intellectuels  n’étaient 
pas  toujours  sullisainnumt  nets  et  l-ranchés  pour  lever  tous  les  doutes 
d’une  distinction  n  considérée  parfois  eoinnu!  impossible  »  (Régis),  ont 
cru  trouver  nu  éli'mient  distinc.til'  plus  précis  dans  les  tendances  morales 
de  ces  malailes.  ( '.outrai rement  aux  paralyti((nes  généraux  excités,  fini 
d’après  .1.  Falrel,  et  R('‘gis  sont  pleins  de  bienveillance,  de  douceur  et  d’a- 
m(Miit(“,  les  circulair(‘s  (;xc.it('‘s  pri'sentent  une  dis])osition  dominante  à  la 
malignité,  à  la  méchanceté,  à  la  causticité,  ces  malades  étant  «  les  pins 
nudl'aisants  des  aliémis  »  (J.  Falret)  (1). 

<  tr,  tout  en  admiittant  volontiers  que  ni  le  paralyticiuo  général  excité 
n'esi  toujours  bon, ni  le  circulaire  exc.ité  n’est  toujours  méchant, c-omrne 
Rhristain  à  juste  raison  l’a  rappelé,  jxuir  contfïster  l’importance  dilîéren- 
ticlh'  de  ce  signe,  il  nous  s(!mble  (pi’il  a  une  valeur  réelle  dans  certains  cas, 
lors([ue,  comme  c,he/.  noire,  malade,  il  est  très  acc,us(!  et,  condition  essen¬ 
tielle,  contrast(ï  avec.»  la  formuh'  morale  ant(:rienre  du  sujet  «  (Dupré)  (2)’ 
(  lomme  preuv(î  de  ce  contraste  et  pour  le  reid'orcer,  nous  ajouteiauis  à  ce 
(pic  nous  avons  (hqà  dit  sur  la  nouvelle  personnalité  morale  de  notre  ma¬ 
lade  [lendaid,  la  jdiase  d’excitation  —  de  sage  et  économe  étant  devenu 
coureur  de  tilles  et  dissipateur  — cpie  chez  lui,  autrefois  si  patient,  si  con¬ 
ciliant  et  si  doux,  la  moindre  contrariété  allumait  parfois  une  colère  re¬ 
doutable.  Bref,  la  transformation  de  la  pcrsonnaliti'  morale  du  malade 
est  donc,  à  ce  poird,  de  vue,  radicale,  complète. 


I . .  c,i)m|il.'tcr  la  prcmii'Tc  partii'  .le  cr‘  travail,  passons  aux  signes  soimliffue’ 

inliinenii'iit  associ(;s  aux  si.^nos  tisyclii.pics.  \ous  allons  les  examiner  à  part  et  dans  leur 
enscn'.ljic,  pour  mieux  les  embrasser  dans  un  rapide  coup  d’œil  ;  leur  iin|iortance  tout* 
liarlienlif're  sera  discuti'-e  et  mise  en  relief  jdns  loin. 

sii/ni’s  —  f'.omme  entri'îp  en  matii'oe.il  est  bon  de  rappeler  ((ne  la  mala¬ 

die  s’annonva  bruyamment  (lar  nn  ictus  apoplecl.i.fne  suivi  d’In'unipli'gie  gauche  u 
cerlame  dun'e,  (d,  de  dysartinr'  passagi'ire  ;  ifue  par  la  suite  la  dysartlirie  est  revenU-i 
(pielcruel'ois,  tantf'l,  seule,  tantôt  escort'''e  d’autres  signes  somati([ues  ;  (pie,  enfin,  f® 
mal.'i.ie  a  l'ti''  f(m(lroyi'‘  par  un  ictus  .'pileiitiifue. 

!.(  -.'i;  ll'•v■ri('r  111^.  -  lijuimi'ii  neii/'(i/o(,i /m.'.  —  l’as  d’liéinipli'‘gie.  Le  malade  marcb' 
et  e.uirl  comme  une  personne  saine.  Les  ri''flexes  tendineux  sont  un  peu  vifs,  surtout  à 
gauclie.  l’as  de  cloiius  du  pied,  l’as  de  signe  de  l’aliinslii.  Ici  force  de  pression  mesuré'’ 
au  (ly'iamouK'dre  doiiiie  l'.l  à  gauelie  et  ■-’.(  à  droite,  l'remiilement  d(!S  doigts  écaptés 
d'iiis  l'attitude  du  serment,  l’as  de  l.roiibles  de  l’(''criture.  I,('(gei  tremblement.  lil.’rill®‘J“ 

,Sr"iv/'i|/(/''.  -  La  sensitiilit''.  superlieielle  el,  prol'oriile  (si  inl.acte. 

I  riiiihli‘~  iii  iiLiirct.  ■  I.e  diamiitre  pupillaire  jieut  (’  l.re  eousidéré  comme  normal' 
l.ém'rr  ini'galil'''  pupillaire,  la  gauc.li-  ('tant  seiisililemenl.  plus  dilati'e.  les  bords  pupH' 


(I I  L.  Hi'-a.i  '.  l’rAis  ilr  J's  /(  iiLitric-,  0“  édition,  l'.ll  1,  p.  '.Klll.  .  . 

et)  .\rlicie  l'uridysic  géiii'rale  de  K.  Dumu';  du  V’rm'/r  de  P<illmli)(jie  menl'ih'  '•  'Un'  ’ 
p.  S77. 
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lairos  soûl,  irniguliorB.  Les  pujiilles  réagissent  bien  à  l’accommodation  et  laiblemont  à 
la  lumière,  i'.bauclie  du  siarne  U’Argyll-Robertson. 

Ces  trouhbes  sont  peu  uccuséi.  Fond  d’neil  normal. 

l'.éjjlialo  rnrldilii’u.  — •  Une  ponction  lombaire  faite  le  Ki  février  UV??  par  le  prof. 
Rochat  Pereira  donne  les  résultats  suis’unts  :  lymphocytes  :  4  par  millimètre  cube. 
Albumine  :  I  ..'lOh  gr.  Wassiu-mann  :  négatif.  Tension  initiale  -ô,  finale  I  .‘i  jcouché)  Claude. 

Ua  réaction  de  W,  dans  le  sang,  faite  à  la  même  date,  est  également  négative. 

t  ri:ic.  —  \i  sucre  ni  albumine. 

Ce  él  août.  -  -  La  pupille  gauche  est  û  peini  plus  dilatée,  iiords  irréguliers.  Héactioii  à 
1  accommodation  (d  à  la  lumière  normale. 

Le  'CS  septemitre.  Inclinaison  latérale  du  tronc  vers  la  gauche,  dysarthrii'  uss'V,  accu- 
^  -e,  écriture  presipre  illisible  par  troulile  pureminit  mécanique,  les  lettres  étanl  mal  for- 
“leesct  dillicilement  reconnaissables.  Cette  inclinaison  du  tronc  est  tout  à  fait  senihlable 
A  celle  ((ii'on  voit  parfois  elle/,  quehlues  paralvti((ues  a-énérauv. 

Lèse  I  ,â',)  i;r.,  il  a  engraissé  beaucoup. 

Accès  d'excitation. 

Le  P  novembre.  —  Violente  céphaléi’.  plus  intense  .à  gauche,  (pii  est  disparue  dans  la 
.ifiurnée.  Uysarthrie. 

Le  Ib  ianvier  ll)d!).  —  Inégalité  pupillaire  assez  accusée,  la  pupille  gauche  étant  plus 
■  ■latée.  Trninlilement  de  la  lèvre  inférieure  et  de  la  langue;  dysarthrie. très  1  gère.  Les 
‘■''llexes  tendineux  sont  dans  le  rnêiue  étal,  ainsi  ipie  la  pression  an  dynamonuètre. 

Excitation  surtout  meiiiale. 

Le  IJ  janvier.  —  L'(>xciLation  continue.  Inclinaison  tri'is  accusée  du  troue  vers  le 
gauelie  sans  dysartlirie.  l.lette  inclinaison,  survenue  pendant  la  nuit,  et  (fui  avait 
^Ppole  l'attention  du  personnel  et  des  malades  par  son  intensité,  s’est  atténie'-e  peu  à 
peu  et  a  disparu  complètement,  mais  laissa  après  elle  un  atiaissemeut  de  l’épanh'  gauche, 
lui  bientôt  a  repiàs  sa  position  normale. 

Ainsi  que  nous  l’avons  dd.,  h'  inalaïF'  de  temps  en  temps  était  pris  de  dysarthrie  plus 
°u  moins  fugace,  mais  pas  si  accusée  ([ne  celle  qu’ii  a  eue  an  début  d’apri'is  les  renseigne- 
|U6nts  de  sa  femme,  ni  comme  ori  voit  généralement  chez  les  paralytiques  généraux.  Et 
h  est  de  même  en  ce  (fui  cmicern'^  les  secousses  (ibrill  dres  de  la  langue,  des  mnselcs 
.  '"uccanx  et  les  troubles  .icnlaires,  qu’il  avait  aussi  comme  les  paralytii|ues,  mais  pas 
accentués,  ni  si  persistants. 

Apres  l’énumération  de  cette  série  de  signes  cliniijues  et  biologiques,  essayons  d('  [loser 

'U'agnostio  de  l’alïrction  (pii  doit  être  discuté  entre  la  psvcho.se  périodhlue  et  la  para 
générale. 
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Les  signns  physii^uns  do  p;iralysio  générale  que  nous  avons  relevé.s 
de  naüire  à  faire  penser  au  [ireitiier  aliord  à  cette  maladie,  et 
'ctus  épileptique  i[ui  a  emporté  le  malade  lorsque,  distrait,  il  regardait 
leuer  au  billard,  semble  justifier  c.e  diagnostic,  qui  c.ependant  fut  posé 
^è-ee  hésitation,  et  parla  suiUi  nous  c.rûmes  devoir  nous  incliner  vers  une 
PJne  de  psychose  intermittente. 

Ln  vérité,  les  accès  successifs  d’excitation  et  de  déiiression,  alternant 
Sulièrement,  sans  interruption,  comme  nous  les  avons  observés  chez 
^L„re  malade,  di-signcnt  avant  tout  la  vieille  folie  circulaire  de  Ijaillarger 
'  J.  Fairct  ;  mais  ])uis([u'on  peut  aussi  les  observer  avec  les  mêmes  ca- 
*’®'  tères  dans  la  paralysie  générale  à  forme  circulaire  au  moins  à  son  début, 
^  diagnostic  présente  alors  des  dillicultc-s  parfois  presque  iiisurmon- 
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tables,  surLoiiL  l()rs([ue  les  aecès  sont  associés  à  des  signes  somatiques  de 
paralysie  générabi. 

D(!  plus,  nous  n’avons  pas  ici  l’interruption,  l’intervalle  lucide,  le  retour 
de  la  santé  psyc.hi(pje,  ([ui  dans  les  autres  variétés  de  psychose  périodique 
sépare  les  accès  et  le  plus  souvent,  comiiu!  le  fait  remanpier  Dupré  (l/> 
permet  d-'élimiuer  la  pai-alysie  générale. 

t'.cpendant,  par  la  suite,  malgré  ces  diflicultés,  nous  avons  cru  devoir 
rectifier  le  premier  diagnostic  de  paralysie  géiuirale  par  celui  de  psycho.se 
circulaire,  (d,  voici  pourquoi  : 

Comme  nous  venons  de  le  dire,  nous  n’avons  pas  ici  l’intervalle  lucide, 
({ui  pouvait  nous  orienter,  mais  à  défaut  de  cet  excellent  point  de  repère, 
nous  possédons,  entre  autres  signes,  la  transformation  de  la  personnalité 
qui  s’établit  assez,  brusquement  dans  le  passage  d’un  accès  à  l’autre,  sur 
laquelle  nous  avons  insisté  plus  haut  et  ({ui,  d’après  Arnaud  (2),  carac¬ 
térise  le  psychose  j)ériodi([ue. 

Et  cette  transformation  est  si  radicale  ((ue  l’alTaissé,  k  le  malheureux» 
des  accès  de  dépression,  ([ui  ne  s’intéresse  à  rien,  qui  est  incapable  de  ré¬ 
pondre  aux  lettres  de  sa  femme,  malgré  les  sollicitations  qu’on  lui  adresse, 
devient  en  ([uel([ues  heures  le  brasseur  d’affaires  plus  ou  moins  absurdes, 
et  se  met  infatigablement  à  écn  ire. 

Pour  ma  part,  je  n’ai  jamais  observé  une  transformation  pareille  — 
complète,  si  rajude  et  si  souvent  régulièrement  répétée  — dans  la  paralysie. 
Le  vésanique  ('irc.ulaire  me  semble  donc,  à  ce  poird,  de  vue,  différent  du 
paraly!.i([ue  circulaire. 

Il  faut  aussi  signaler  ce  (fue  nous  enseigne  l’évolution,  ([ui  en  pareil  cas 
peut  fournir  des  élémenis  précieux  pour  le  diagnostic  différentiel.  Or,  elle 
nous  montre  ([ue  malgré  les  huit  ans  écoulés  depuis  le  bruyant  début  de 
la  maladie,  la  jtaralysie  générale,  ([ui  d’abord  avait  été  soupçonnée,  ue 
s’était  pas  (uicore  allirmée  d’une  façon  uetle  jiar  un  ensemble  de  signes 
somati([ues  et  psychi([ues  bien  (!aractéristi([ues. 

h’.n  effet,  les  signes  somatiques  ne  s’étaient  pas  aggravés  —  ils  u  é- 
taient  ni  [dus  accusés,  ni  jilus  persistants,  ni  plus  fré([uents  ([u’au  début. 
Et,  d’autre  paru,  h-s  signes  i)sychi([ues  ne  parlaient  guère  de  paralvs'® 
générale.  Il  s’en  faut,  et  de  beaucoup.  La  mémoire  était  bonne,  le 
malade  racontait  toute  sa  vie  avec  force  détails  et  [larfois  avec  beaucoup 
de  verve. 

Bref,  pas  de  traces  de  démence  commençante. On  ne  saurait  trop  y  m* 
sister,  car,  en  |■(3sp(n•.e,  ce  fait  m'igatif  est  d'une  telle  valeur  ({u’il  impose 
presque,  à  lui  seul,  le  diagnostic,  de  [(sychosc,  [uiirqu’il  a  trait  h  un  des 
sympt('')mes  les  j)luscara('téristi([ues(lela  paralysie  générale,  au  fond  mêlU*^ 
(le  cette  maladi(.“,  à  In  démence. 

.Mais,  outre  cette  transformation  de  personnalité  dans  le  passage  d’uue 

(I  )  .\rticl('  Pilfiilysie  géiii’'ral(!  de  E.  Dui-hC,  du  Traité,  de.  Palliologie  mentale,  d  (  Ballst» 
r'  ...  jg 

(g)  Articl((  l'sycimses  |)i'‘riodi(([i((s  nu  int,((rtnif,t,(‘ul(«  dr3  P.-L.  AiiN\(n)  du  'traite 
t‘allwtOf;if.  mrnlatr  de  B  i  lel.  p.  ëUI  cl  (il.'i. 
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phase  à  l’autre  et  de  l’absence  de  déficit  mental  an  bout  de  huit  ans,  plai¬ 
dant  encore  en  faveur  de  la  psychose  et  contre  la  paralysie  générale,  les 
particularités  suivantes,  relevf'es  dans  l’observation,  dont  nous  avons 
parlé  plus  haut,  sur  lesquelles  les  classiques  depuis  longtemps  ont  appelé 
J  attention  et  qu’ils  considèrent  comme  caractéristiques  de  la  psychose 
intermittente,  sf>écialement  de  sa  variété  circulaire. 

1°  Des  accès  d'excitation  et  de  dépression  alternant  maintes  fois  ri'gu- 
lièrement  sans  inteiriiption.  On  peut  voir  cette  alternance  dans  la  para¬ 
lysie  générale  h  forme  circulaire  ou  alternante,  mais  alors,  généralement, 
quelquefois  è  peine  ;  puis,  la  déchéance  mentale  survient  presque  toujours 
^  bref  délai  et  les  malades  sombrent  dans  la  déchéance. 

2’  I.a  grande  ressemblance  des  accès  de  même  nature,  malgré  les  degrés 
différents  de  leur  intensité. 

3*'  Le  même  début  des  accès,  l’excitation  par  l’insomnie  et  la  dépression 
le  sommeil. 

4“  Persistance;,  opini.âtreté  dans  ses  projets  ;  contrairement  aux  para¬ 
lytiques  généraux  t[ui,  en  général,  se  laissent  (onduire  jilus  facilement, 
étant  plus  suggestibles. 

Le  carac.tère  est  aussi  différent  :  tandis  ([ue  l(;s  inleirmittents  circu- 
®'res  excités  présent, eut.  une  disposition  dominante  à  la  méchanceté,  les 
Paralytique  ;s  circulaires  sont  pleins  de  bienveillance  (J.  Falret  et  Hégis). 


b'ii  face  de  ces  données  cliniques,  il  semble  bien  que  notre  cas  ne  peut 
P®s  être  intégré  dans  le  cadre  de  la  paralysie  générale,  mais  dans  celui  de 
**  psychose  périodique  à  forme  circulaire. 

Voyons  maintenant  ce  que  les  altérations  du  L.  C.-H.  nous  disent 


l-es  altérations  les  plus  gé-néralement  recherchées  dans  le  liquide  des 
paralytiques  générau.x  à  cause  de  leur  intérêt  spécial  sont  la  tension, 
Vperalburninose,  la  lymphocytose  et  la  It.  13. -W.,  que  nous  allons 
passer  en  revue. 


L'examen  du  lit^uide,  fait  le  16  février  comme  nous  1 

haut,  a  donné  les  résultats  suivants  ; 


'Albumine  ;  1,000  gr.  Lyrnjihocytes  ;  A  par  inilliinètre  cube,  el  Wasser- 
**iann  négatif.  Tension  initiale  2r>,  finale  l.ô  (couché),  Claude. 

Ajoutons  que  la  réacTionde  W.  dans  le  sang  faite  le  môme  jour  est  égale- 
négative. 

-es  réactions  du  liipiidc  céphalo-rachidien  ont  un  intérêt  considérable 
la  démonstration  de  l’organicité  do  la  psychose  circulaire,  que  nous 
®P<='îialemonl  en  vue  dans  ce  travail  ;  mais  pour  apprécier  leur  va- 
L  nous  rapjiellerons  ici  les  caractères  du  liquide  normal  au  point  de 
Pt  J  ^  1®  tension,  de  la  quantité  d’albi.mine,  du  nombre  de  lymphocytes 
^  4e  la  ]5 

'^nsion.  Evaluée  par  le  manomètre  de  (llaude,  la  pression  normale 
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oscille  enlre  lO  et,  lô  cent,  (liiez  notre  malade,  tension  initiale  21),  finale 
lô  (couché),  (llaude. 

Allnirnine.  A  l’état  normal,  la  moyenne  est  de  O  p;r.  18,  avec  taux  limités 
de  (I  gr.  18  à  0  pr.  80  par  litre  ( Mestrezat).  (liiez  notre  malade  elle  atteint 
1  ^r.  50.  delà  veut  dire  rpie  avions  affaire  à  une  tiyperalbuniinose,  ce  qni 
indiipie  ime  lésion  méninf^éc. 

Lymphocytes.  «  Le  liquide  normal,  écrit  ftadovici  (1),  ne  coni.ient  que 
1-2  lynifihocytes  par  millimètre  cube;  selon  certains  auteurs,  5  lympho¬ 
cytes  indiqnei  aient  déjà  un  état  pathologique.»  Nonne  (2),  au  sujet  du  nom¬ 
bre  (le  lymphocytes  dans  le  licpiide  normal,  s’exprime  ainsi  :  »  Lympho¬ 
cytes  5-0  jiar  mine..,  au  maximum  presque  toujours  au-dessous  de  cette 
limite,  2-8  ]iar  millimètre  cube.  „ 

blnfin,  tout  récemment  encor(',  le  Prof.  Sézary,  dans  une  conférence 
à  ri  b'ipital  Saint-Louis,  a  dit  :«  A  l’état  normal,  à  la  cellule  de  Nageotte, 
il  n’y  a  jamais  plus  de  deux  (déments  par  millimètre  c.ube.  \  l’état  patho- 
logi(pie,  vous  ])ouvez  avoir  de  5  à  100  c,(!lhdo:s  rondes  ou  même  davantage- 
dha([ue  fois  (pie  le  nombre  de  cellules  rondes  dépasse  (hïux,  vous  pouvez 
dire  ([u’il  y  a  une  anomalie  cytologi([ue  du  liuiiide  c.éiilialo-rachidien  (a)-* 

On  Yoil,  ([ii’il  n’existe  pas  d’accord  sur  la  limite  normale  du  nombre  d® 
lyrnphocs'tc.s  en  susjiension  dans  le  liquide,  (/(ipendant,  après  ce  iruc  nous 
venons  de  dire,  en  l’état  actuel  de  la  science,  nous  croyons  pouvoir  con¬ 
sidérer  l('s  ([iiatre  lyiTq)hoc,yt(!S  constatés  chez  notre  malaih;  jiar  inillim®' 
tre  culie  comuKi  indi(piant  une  légère  hyperlymphocy tose,  ([iii  coïncid® 
avec  une  forte  alburninose.  Lt  ainsi,  nous  avons  la  dissmïiatiou  albuinino- 
cytologique  de  Sic.ard  et  lOiix. 

La  lymphricytose,  de  même  (pie  l’hyperalbuminose,  on  le  sait,  décèl® 
une,  atteint(!  méning(“e,  (fuelle  ([ue  soit  sa  nature,  et  elle  est  proportion¬ 
nelle  à  l’intensité  actuelh;  du  processus  morbide.  On  peut  donc,  a  priorh 
s’al  tendre  à  la  trouv('r  dans  tous  les  syndromes  greffés  sur  une  rnéningo- 
encéphalite,  riont  ({uelques-uns,  lors(pie  l’atteiide  est  diffuse,  réalisent  à 
tel  ])oint  les  signes  de  la  jiaralysie  générah;,  (pi’on  les  a  jadis  appelés  pseii' 
do-jiaralysies  générales. 

Héac.tion  de  liordet-Wassermann.  —  D’abord  considérée  c.omme  spé" 
cifi([ue  de  la  syjdnlis,  cette  réaction  peut  se  trouv(!r  en  dehors  do  cette  lO' 
fection  et  faire  défaut  dans  ([ueh[ues  cas  de  syphilis  nerveuse,  surtout 
anciens.  Llle  n’a  donc  jias  en  (slle-rnème  une  valeur  absolue.  ((  PositiV®? 
soutiennent  Nicolas  et  Gâte,  la  IL-VV.  constitue  un  argument  en  faveur 
de  la  tr(‘i)onémos(!  ;  mais  ri(!n  de  jdus.  Nhigative,  elle  n’autorise  janiai®  ^ 
ni(;r  la  syjihilis  (,lj.  »  l-in  c(!  ([ui  concerm;  sa  fré(];u(!nce  dans  la  paralvsi® 
général((,  elle  est  ])res(pie  eonstante  ;  «  on  la  trouve  positive  dans  92  à  96  % 


(I)  \.  I  iADOvii.  I.  /.a  Cli-iiilUf.  l  Irriilam’it  l,  |)iigc  Hl. 

{i)  N()NM(.  .y(//)//i//.v  iiml  iS'i'.n’i'iiniisli'm,  itiivc  (là.  Cite  par  .\.  li 
p.  4S. 

(li)  Annales  îles  l.iihuratnire.':  Clin,  ri"  .â,  novcrahrc-di'iccirilii'c  l'.l.'iO,  p 
ccplmlo-raeliidicii  di‘-  'jypliilil.npics. 

(1)  .1.  Ni(:((I.a<  cl  ,1.  (iAiK.  I.ii  S(''rol()vii‘  ii-l-cllc  Irarislormc  le  prohléri 
cl  du  trailcinciit  d(:  la  sypliilis  i  l.e.  Afimile  Méilical,  I"'  Mcplcmurc 


iaduvici,  loc. 

,.  IC, H,  I.cli(fu'‘*® 
a((  du  diagnosU® 
ni.  n»755.  p- 
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des  cas,  100  %  d’après  Sicard.  »  Elle  est  positive  dans  tous  les  cas  de  para¬ 
lysie  générale  en  évolution. 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  s’accorde  à  reconnaître  qu’elle  est  d’une  utilité 
incontestable  pour  distinguer  la  paralysie  générale  de  certaines  psychoses 
nvec  lesquelles  ont  pourrait  facilement  la  confondre.  Eh  bien,  cette  réac- 
l-ion  est  négative  dans  le  liquide  (et  dans  le  sang)  du  malade. 

Or,  si  l’importance  de  la  lE  B.-W.  négative  est,  en  elle-même,  discu¬ 
table  et  précaire,  si  elle  ne  permet  pas  de  nier  la  syphilis,  cette  réaction 
acquiert  une  valeur  incontestable  lorsque  le  iié.galirisme  iérologigne  mar¬ 
che  de  pair  avec  le  iiégatii-isine  rlinigiie  du  sujet  examiné,  comme  chez 
notre  malade,  qui  n’a  jamais  présenté  aucun  signe  suspect  de  syjjliilis, 
’^Ucun  antécédent  spécifique. 

J’estime  donc  ((ue.  dans  le  cas  présent,  la  B.  B,-W.  négative  dé])ose 
contre  la  syphilis  et  par  conséquent  contre  le  diagnostic  de  la  paralysie 
générale,  selon  la  conception  qu’on  se  fait  aujourd’hui  de  l’étiologie  de 
cette  maladie  c.onsidérée  comme  étant  toujours  d’origine  syphilitique, 

Et  voilà,  si  l’on  s’en  tient  à  cette  réaction  isolée.  Mais  si  l'on  considèie  les 
Quatre  réactions  dans  leur  ensemble,  se  contrôlant  witi'e  elles,  se  coniplé- 
^°ot  les  unes  les  autres  et  s’allirmant  les  unes  faibles,  les  autres  plus  accu¬ 
sées,  elles  donnent  une  idée  plus  complète  de  l’affection,  leur  portée  est 
plus  grande.  Le  professeur  Nonne  (1  ;  opposant  le  liquide  pathologique  au 
oquide  normal  s’exprime  ainsi  au  sujet  de  l’importance  el  de  la  significa¬ 
tion  de  ces  quatre  réactions  ; 

^  «  liquide  pathologique,  i.  Tension  souvent  augmentée,  IbO  mm.  d’eau. 

•  Heaction  des  globulines  positive,  o.  Augmentation  du  nombre  des  lym¬ 
phocytes.  Ces  trois  signes  combinés  ou  isolés  indiquent  une  affection  orga- 
du  système  nerveux  central  (spécifique  ou  non  spé'cifique).  d.  I,a 
L  B.-W.  dans  le  liijuide,  tranche  la  question  s’il  s’agit  ou  non  d’une 
affection  spécifiqv.e  du  névra.xe.  » 

En  lace  de  cette  synthèse  de  l’éminent  professeur  de  Ifambourg  et  ai)!  és 
^0  que  nous  venons  de  dire,  nous  croyons  pouvoir  interpréter  de  la  façon 
^•^"'antc  les  réactions  trouvées  chez  notre  malade  : 

Ees  trois  premières  —  légère  .hypertension,  légère  lym])hocytose  id 

'"''P  albuminose  —  considércic.s  dans  leur  ensemble  indiqiuud.,  d’uiuî  faetm 
une  affection  du  ni'vraxe,  syphilitique  ou  non,  quelle  <pie  soit 

nature.  Mais  c.’est  tout. 

Ea  U.  B.-W.  négative  montre  que  nous  n’avons  pas  affaire  à  une  affec- 
^nn  syphilitique  et  par  ce  fait  élimine  le  diagnostic  de  la  paralysie  gé- 


üUO  VNIpi'K  DU  LA  l’SYCHOSE  l’ÉlUODlplIE,  Sl'ÉCIA I  LMKNT  DE  SA 
VAKIÉTé:  CIBCUI.AIf!i:. 
p. 

*•  ainsi,  les  altérations  du  L.  E.-IL,  (h  même  que  les  symptômes 
(’)  Cit6 


pur  A.  rîudovici,  loc.  cil.,  p.  48. 
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cliniques,  éliminent  la  paralysie  générale  et  plaident,  en  conséquence,  en 
faveur  du  diaf^nostic  de  psy(;hose  circulaire.  En  outre,  ces  altérations 
décèletit  aussi  un  processus  mérdngé  ou  rnéningo-encéphalitique  non  <p<i- 
rijiqne.  En  sornrm!.  la  clinique  et  la  biopsie  indiquent  que  nous  avons  af¬ 
faire  à  une  psycliose  circulaire  et  à  une  lésion  encéphalique. 

('.es  conclusions  nous  semblent  incontestables.  Mais  alors  se  pose  la 
question  de  savoir  s'il  y  a  tpielquc  rapport  entre  la  psychose  «{ui  a  enlevé 
le  malade  et.  la  lésion  dénoncée  dans  son  cerveau  [lar  la  biopsie  du 
L.  Cl. -R.,  ou  s’il  s’agit  d’une  coïncidence  fortuite. 

C’est  là,  en  vérité,  le  nœud  même  de  la  question  encore  si  obscure  de  la 
nature  r)rganique  de  la  psychose  périorli([ue,  spécialement  de  sa  va.iété 
circulaire,  ([ui  s<'  soumet  à  nous  et  ([ue  nous  allons  aborder,  main¬ 
tenant  (pie  le  diagnostic  de  cette  psychose  est  fait. 

Mais  avant  d’aller  plus  loin  il  n’est  peut-être  pas  sans  intérêt  de  rapp®' 
1er  que  la  presque  unanimité  des  classiques  pense  que  la  folie  circulaire  ne 
.épond  pas  à  des  lésions  matiirielles.  C-’est,  d'ailleurs,  l’opinion  de  ItégiSi 
qui  la  formule  dans  les  termes  suivants  :  «  A  part  les  cas,  où  le  malade 
étant  mort  d’apophcxii',  on  trouve  à  l’autopsie  une  altiTation  matérielle 
évidente,  la  folie  à  double  forme  n'a  jias  de  hision  qui  lui  soit  propre.  » 
pour  justifier  sa  mani(’;re  de  voir,  il  ajoute  :  «  Au  contraire,  cette  succes¬ 
sion  d'*  deux  états  opposés,  manie  et  mélancolie,  qui  se  remplacent  l’nn 
l’autre  et  sont-  le  plus  souvent  suivis  d’un  retour  à  l’état  normal,  prouve 
assez  ipi’i!  ne  s’agit  là  ([ue  de  troubles  fonctionnels  susceptibles  non  seu¬ 
lement  de  disparaîtn',  mais  d’être  remplacés  par  des  troubles  de  nature 
fqiposée  (1).  » 

Ce  n'('st  ])as,  croyons-nous,  une  raison  suffisante  pour  écarter  l’hypO' 
thèse  de  l’organiciti’'  de  cette  psychose,  et  il  suffit  pour  s’eri  convaincra 
(le  [jeuser-  à  c-e  ([ni  se  passe  avec  l’épilepsie  et  an.x  analogies  cliniques,  de¬ 
puis  longtenqis  connues,  qui  existent  entre  ces  deux  affections,  dont  nOUS 
pai'lerons  [dus  loin  à  propos  des  recherches  histologiques  d’Anglade  a*' 
.Jac([uin  sur  les  cerveaux  des  aliémis  périodiques  et  des  alii'més  épilep' 
ti'pies, 

•Mais  il  y  a  [dus.  f'ni  gémirai,  les  auteurs  [lassent  sous  silence  l’anatnnue 
pal  hologi([ue  de  cette  [isychose,  parce  qu’à  leur  avis  le  m(jment  n’est  pa® 
venu  d’en  jiarler.  C’est  ainsi  que  I )(!ny  et  Camus,  d’accord  avec  l’opinio’’ 
encore  aujourd’hui  courante,  après  avoiraffirrné  que  la  psy(diose  maniacl^'® 
d(ipressive  n’est  encore  diff.irenciée  ([ue  par  sa  symid-otnatologie  et  son 
('■volution,  ont  pu  dire  ceci  :  ((  Il  est  impossible  actuellement  (1907)  de  In* 
assigner  une  éd.iologie  spéadale  et  de  la  rattacher  à  des  lésions  anatomiefU^^®' 
Elle  constitue  donc  une  sinqile  (nüHc.  diniqnc,  dont  la  place  naturelle  n® 
à  (;(àl,i'‘  de  la  folio  snslémnlisée  chronique,  dans  le  groiqie  des  jonjehoses  cons 
tilnlionnellcs,  comme  la  place  naturelle  de  la  démence  précoce  semble  êtrs 
à  c(àt('  de  la  paralu^ie  géné'rtlc,  dans  le  groupe  dos  psychoses  accii'lon 

(1)  K.  fïér.is.  J’n'ris  île  Pmjchinlrie.,  ô<'  (''.(lition,  l',)14,  p.  317. 
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J«llos  (]). ,)  Et  plus  loin,  dariâime  si.npio  note  de  leur  excellente  raonogra- 
Jhie,  oes  auteurs  ajoutent  :  «  Malgré  l’intérêt  des  lésions  constatées  par  un 
An  1  ?  (Müuratovv,  Viglesworth,  Klippel  et  Azoulav 

g  ade,  etc.),  elle/,  dos  malades  atteints  de  psychoses  périodiques  ou  cir- 
ch  “onient  fût  venu  do  consacrer  un 

sivr‘(9T  Pal  hologiciue  de  la  folie  maniaque  dépres- 

Ge  n  est  pas  tout  à  fait  notre  avis.  Nous  pensons  que  qucicfucs  variétés 
de  h^-  à  la  veille  de  subir  le  sort 

J  1  épilepsie,  de  la  chorée  chroni.pie  de  lIuiitingtou,<!utorticolisditmen- 
b  de  la  maladie  de  Parkinson  et  d’autres  affections,  (fui.  encore  l.ier  con- 
inror"  ""T"  "''“'^™^°MHires,  maladies  sine  nialena,  sont  aujourd’hui 
mr^rporees  dans  les  affections  organiques. 

riod!’^  psychoses  pé- 

ques  n  est  pas  à  côté  des  psychoses  essentielles,  s’il  y  en  a,  mais  dans 

affin  i"^°  ‘‘‘‘"psychoses organiques  approchant,  suivant  leurs 

Ues  cliniques,  soit  la  paralysie  générale,  comme  dans  notre  cas  soit 

aut,!T'“-‘"  P':‘-‘C‘^‘^‘^q'I“‘  “c  «nuirait  êl.re  discutée  ici,  soit  peut-êti4  une 
"‘«tre  forme  démentielle. 

V  -  est,  , P;, illeurs,  la  direction  imprimée  depuis  quelques  années  aux  tra- 
fait  ^  cliiiKpie  psychiatrique,  de  plus  en  plus  objective,  comme  l’a 

faute, 1930  en  prenant  po.ssession  du 
utcul  de  pr,;sidcnt  de  la  Soci.ité  de  Psychologie  de  Paris. 

faits C-'‘P‘aa‘^'‘  quelques 

dans  I'  ‘P“  semblent  d’une  grande  valeur.  C’est  d’abord, 

mahd V'  i";  ‘a  fecquence  des  accidents  cérébraux  de  ces 

etc  '  „  ’  épileptiques,  des  embarras  de  la  parole, 

eéréhr  r'  f'uppé.J.  baliet.l  anKmèrentàprcvoirl’e.xistencede lésions 

^  uomme  il  s’exprime  ù  ce  sujet  : 
faire  'f,  9^  une  forme  do  maladie,  comme  la  folie  circu 

'’cniP  f"*i’  psychologiquement,  semble  consister  presque  e.xcliisi- 

'Jansl  fus  lésions  de  l’ordre  intellectuel  et  moral  et  qui,  observée 
qu’on  U  uio'iérés,  se  rapproche  tellement  de  l’état  moral 

l'actiV  .souvent  avec  de  simples  variations  d’humeur  ou  du  ca- 

Pu-ne!;  ‘iffuche  cérébrale  si  profonde  qu’elle  s'accom- 

fu  folio? cérébraux  que  la  plupart  des  autres  formes  de 
UC  vesanique  essentielle  (3)  ?  » 

'fuB'psw?”''’  ‘=f‘‘‘‘“l‘^f‘‘‘^  n’offre  pas  les  caractères 

ques  de  ’  ussnciation  fréiruonte  de  signes  somati- 

f^’est  do?.  P''^''ulys*c  générale  aux  troubles  psychiques  de  cette  psychose, 
prévu  I,’  ^  P"yclnatre  du  passé  ((uo  revient  l’honneur  d’avoir 

*'  premier  la  nature  organique  de  la  psycbo.se  circulaire. 

U.  ^  a  Psijehoxe  maniaque  dépressive,  1907,  p.  21. 

(3)  Q|i  i  (..AMU?,  loc.  cil.f  p,  87. 

•  par  Ant.  ritti,  in  'Jraité  clinique  de  la  folie  à  double  forme,  p.  J(i/. 
NEUHOLOUIQUH.  —  T.  I,  N»  3,  .MAOS  1932,  J 
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Mais  à  (îcLI-o  ('po([UP  loinLainc,  ni  l’analomic?  du  cerveau  ni  la  psychia¬ 
trie  ri’éLaiont  assez  avancées  pour  qu’on  puisse  faire  bon  accueil  à  une 
telle  conce[)tion,  ([ui  a  passé  inaperçue.  Oipendant,  les  choses  ont  bien 
changé  depuis  (pielques  années,  grâce,  entre  autres,  aux  travaux  déjà 
anciens  de  Mouratoff,  Doutrebante  et  Marchand  (l'JOd),  Anglade  et  Jac- 
(piin  (l‘.)07),  Farlion  et  Orachia  (l'.)21),  à  ceux  plus  récents  de  Spielmeyer 
(l'J22),  Saito  (H)2d),  Takase  (1924),  Naito  (1924),  Oscki  (1924),  Marburg 
(192.0)  et  Marchand  (1928),  et  encore,  il  faut  bien  le  dire,  à  l’évolution  de 
la  i)syi  liiatrie,  de  nos  jours  si  rapide,  «  (pie  les  idées  jugées  trop  audacieuses 
voilà  (piehpies  années  sont  parfois  dépassées  »  (l)ide  et  lluiraud). 

Passons  rapidement  en  revue  ([uelques-uns  de  ces  travaux. 

./Vnglade  et  .la(apiin  (1),  frappés  par  les  grandes  analogies  cliniques  tpi 
existent  (Uitre  la  [)sychose  [)iu-i(jdi([ue  et  l’éyulefjsie,  susc.eptibhis  d’alter¬ 
ner  l’une  avec  l’autre,  de  se  compléter  l’une  par  l’autre  »,  et  guidés  parles 
connaissances  a<;quises  de  l’anatomie  f)al  hologique  de  l’iqjihipsie,  ont 
cherché  un  raf)prochement  anatomique  entre  ces  deux  affections,  comp^' 
rant  «  l’épilepsie  sans  démence  et  sans  lésions  ma(;rosi;opiques  à  la  foli^ 
périodique  la  ])lus  typique  e4,  la  [)lus  pure  de  tout  alliage  organique  ». 

Or,  dans  leurs  recherches  histologiques  ils  ont  <i  constamment  retrouve 
dans  le  cerveau  des  aliénés  périodiques  qui  ont  succombé  de[>uis  cinq  nfS 
à  l’asile  de  Bord(iaux  »,  de  même  que  dams  h;  ccirveau  des  épileptique^) 
une  prolifération  diffuse  de  la  névroglio,  discrète  chez  les  pejriodiqu®® 
et  abonda td.e  chez  les  épileptiques. 

«  Elle  se  retrouve!,  é(;rivent-ils,  dans  toutes  les  régions  de  l’écorce  céré' 
braie,  mais  il  nous  paraît  qu’elle  prédomine  très  nettement  :  1'’  au  nived^ 
du  lu  zone,  de  Wernirke  el  du  lobe  lernpornl  lord  eiilier;  2''  au  niveau  du  k’àe 
occi pilai  12).  » 

IjCS  auteurs  illustrent  leur  intéressant  travail  avec  trois  planches  de' 
mo[istrativ(!S  de  sclérose  névroglique  parfois  révélée  «  par  l’existence  de 
zones  p(!rc(![)tib!es  au  toucher  ». 

Ce  lien  anatomi([ue  entre  les  deux  affections  a  une  grande  importance 
j)arce  qu’il  dévoile  la  nature  organique  do  la  psycdiose  intermittente,  e 
du  même  coup  consolide  et  explique  sa  jearenté  clinicjue  depuis  lorigtenap® 
connue  avec  l’épilepsie,  ([iii,  soit  dit  en  passant,  faisait  prévoir  son  orga 
nicité. 

Cependant,  une  pareille  constatation  anatomique,  (fui,  à  notre  aviS) 
définitivement  ouvert,  il  y  a  21  ans,  le  chapitre  de  l’anatornic  , 

gique  de  la  psychose  périodiefue,  n’a  pas  trouvé  grâce  devant  le  regr® 
professeur  de  Bordeaux,  pour  le((uel,  nous  l’avons  vu,  la  psychose  pério 
di(fue  était  toujours  une  affection  fonctionnelle. 

l'arhon  et  Orechia  (3),  dans  un  travail  dont  nous  n’avons  lu  quela”^® 

(1)  Axüt.AOK  cl  Iagoui.n.  l'syuliosRS  i).;riodiiiui‘.s  cl  Kpilrpsio,  in  L’ linccpliole, 

p.  aü?. 

(2)  f.oe.  cil.,  p.  .')82.  rnila**' 

(.'()  l>AriiioN  et  Oukciua.  Note  sur  la  fornnilo  leucocytaire  dans  la  manie  et  la  m  ^ 

colie.  Ilullclin  de  la  Socirlé.  de.'!  acienccs  médicales  de  ifiieareil,  1000- 111 10.  Analys® 
J.'lincéphale,  11)12,  [>.  231. 
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lyse,  en  exarriinant  le  sang  dans  onze  cas  de  psycliose  maniaco-dépres¬ 
sive,  ont  trouvé  avec  une  constance  remarquable  une  augmentation  très 
Importante  des  mononucléaires  et  une  diminution  notable  des  polynu¬ 
cléaires. 

Marburg,  Saito,  Takase,  Naito  et  Oseki,  qui  dans  ces  dernières  années 
ont  repris,  en  collaboration,  l’étude  histologique  des  cerveaux  des  sujets 
atteints  de  diverses  psychoses  et  notamment  de  la  psychose  périodique, 
constatèrent  l’existence  de  lésions,  qui  portent  sur  les  méninges  et  les 
cellules  nerveuses  et  varient  suivant  les  cas. 

Marburg  (1),  dans  un  très  intéressant  article  sur  les  altérations  patho¬ 
logiques  du  corte.x  dans  les  psychoses,  expose  à  grands  traits  quelques 
résultats  des  recherches  faites  par  lui  et  par  ses  collaborateurs,  soulève  et 
discute  diffé  rentes  questions,  (jue  nous  ne  pouvons  pas  aborder  ici  sans 
nous  écarter  de  notre  sujet.  Rappelons  seulement  qu’il  attribue  un  rôle 
important  aux  troubles  vaso-moteurs,  traduisant  le  déséquilibre  de  l’inner¬ 
vation  du  sympathique,  dans  la  production,  des  lésions  en  foyer  qu’on 
l’encontre  dans  la  psychose  circulaire,  tout  en  observant  que  les  théories 
concernant  les  vaso-moteurs  ne  sont  que  des  hypothèses. 

li*e  toutes  ces  recherches  histologiques  nous  retenons  un  gros  fait  — ■  la 
^ORslalalion  de  lésions  des  méninges  ei  des  celbiles  nerveuses  dans  les  eer- 
l'eaux  des  sujels  alleinls  de  psychose  circulaire. 

Enfin,  Marchand  (2)  revenant  sur  cette  question  a  communiqué  le 
d  novembre  1*.)28  à  la  Société  Clinique  de  Médecine  mentale  de  Paris  une 
observation  que  nous  allons  résumer  ici,  parce  qu’elle  nous  semble  inté- 
l'ftssante  à  plus  d’un  titre  et  présente  quelques  points  de  contact  avec  la 
nôtre. 

E  s’agit  d’un  cas  de  psychose  périodique  avec  lésions  de  l’encéphale. 

S.,  âgée  de  19  ans,  entre  à  l’hôpital  Henri-Rousselle  le  26  janvier 

Ee  père  avait  des  causes  nerveuses  peut-être  de  nature  épileptique  et  est 
^ict  à  62  ans  de  tuberculose. 

E.  S.  a  eu  16  enfants  dont  si.x  sont  morts,  les  autres  se  portent  bien, 
le  a  toujours  souffert  de  maux  de  tête  et  depuis  15  ans  présentait  des 
Occès  d’excitation  et  de  dépression  d’une  durée  de  15  jours  à  trois  se- 
^oines,  séparés  par  des  intervalles  lucides  très  brefs. 

S.  a  été  admise  à  l’hôpital  dans  un  accès  d’excitation  ;  puis,  au  bout 
’-'O  mois,  sans  période  intercalaire,  survient  un  accès  de  dépression,  et  les 
^^oès  se  succèdent  alternant  régulièrement. 

Eoe  pneumonie,  à  début  brutal,  emporta  la  malade  en  48  heures,  après 
cop pendant  l’hospitalisation  o  accès  inaniaiiues  et  8  accès  mélan- 


Psvr]  ricmarks  on  patholoRioal  alterations  of  tho  cortex  causée!  by 

in  'J'he  journal  uf  ne.rvoiis  and  mciilal  Disea.<!('.s,  mars  l'.)‘35,  p. 
iciin  , 'fnns  'in  l’cncéplialc  daii.s  un  cas  do  psychose  périodique,  par  L.  Marchand, 

la  Sucirtc  rlini  iue  de.  Méderine  menlalc,  n"*  8-0,  novembre-décembre  1928,  p.  17(i. 
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■■ill 

Dans  1(3  (•ours  de  la  psy('hos(3  la  malade  a  on  un  ictus  avec  perte  de  con¬ 
naissance,  suivi  d’hémi|>l('"ic  droite  de  courte  durd'e. 

l’as  de  signes  iieur(jlogii[ues.  Hien  de  particulier  dans  le  liquide  c('phalc* 
rachidien. 

L’examen  anatomique  de  l’encéphale  montre  des  lésions  de  méningile 
(•Uronique  cérébrale  el  cérébelleuse  avec  atteinte  discrète  du  cortex. 

De  plus,  outre  ces  altérations  de  nature  chronicjue,  la  i)ic-mère,  épaissie 
et  soudée  au  corte.x,  présente  par  places  «  des  traînées  de  cellules  embryon¬ 
naires,  qui  indiquent  (pie  le  processus  revêt  ici  une  forme  subaiguë  ').  En 
face  de  ces  constatations,  l’auteur  pose  la  (piestion  suivante  ;  les  accès 
maniaciues  et  dépressifs  présentés  par  cette  malade  sont-ils  en  rapport 
avec  les  poussées  évolutives  de  méningite  subaiguë  au  cours  d’une  mc- 
ningitc  chronique  »  ? 

Il  tait  remar([uer  (pie  les  lésions  ne  présentent  nullement  les  caractères 
des  lésions  syphilitiques  etqu’ellcs  se  rapprocheraient  plutiüt  de  celles  (fue 
l’on  observe  dans  les  encéphalites,  en  particulier  dans  l’encéphalite  épi- 
démiifiie.  11  rappelle  (fue  la  [ilupart  des  auteurs  qui  ont  fait  l’étude  his¬ 
tologique  des  cerveau.x  des  aliénés  périodirpies  décrivent  des  lésions  chro- 
ni([ues  jiortant  sur  les  nnminges  et  les  cellules  nerveuses  et  ajoute  :  «  Ta- 
hase  les  attribue  à  des  désordres  trophiques  d’origine  vasculaire  et  il  cons¬ 
tate  ([UC  hîs  régions  les  plus  atteintes  sont  la  partie  antérieure  des  lobes 
frontaux  et  les  lobes  tcmporau.x.  Marburg  rajiproche  les  lésions  qu’il  oh' 
serve  de  celles  ([u’on  jieut  rencontrer  dans  la  démence  [irécocc  »,  où  elles 
seraient  sinqdement  plus  accusées. 

Puis,  en  se  basant  sur  ce  rapprochement  anatomique,  l'auteur  fait  le 
comuKïntaire  suivant  ;  «  On  peut  admettre,  dit-il,  (pie  la  difficulté  qn® 
tout  clinicien  éprouve  souvent  à  établir  un  diagnostic  entre  la  démence 
précoce  au  début  et  la  psychose  nianiai[ue-dépressivc  provient  de  l’iden¬ 
tité  des  lésions  dont  seule  l’intensité  et  le  mode  évolutif  diffèrent. 

Enfin,  comme  réponse  à  la  ([uestion  posée,  il  conclut  ainsi  :  «  Notre  cas, 
en  montrant  à  cijté  des  lésions  (■hroni([ues  méningées  et  cellulaires  des 
lésions  encore  en  activité,  vient  éclairer  la  jiathogénie  des  troubles  men' 
taux  inl.ermittents  et  leur  évolution  possible  en  troubles  (h’mentiels  con¬ 
tinus.  Il  permet  d’explicfuer  aussi  l’apparition  possible  de  l’i'qiilepsie 
cours  de  la  psychose  [)i“riodi([ue  ». 

Donc,  pour  l’aul.cur,  les  sym[)t(“imes  et  ri'volution  de  la  psychose,  dans 
sou  cas,  sont  en  rajiport  avec  les  lésions  tr'ouv(';es. 


Malgré  l’iirqiortance  des  travaux  publiés,  les  faits  ne  sont  pas  encore 
assez,  (mneordants  et  [iri'cis  [lour  qu’on  [misse  affirmer  dès  à  présent  la 
nature  orgaiii([ue  de  tons  les  ra.,  de  jisychose  périodi([ue  ;  seules,  de® 
observations  nouvelles  ajiporteront  à  ce  gros  problème  sa  solution  de  i 
nitivc.  En  attendant,  il  faut  se  garder  de  généraliser.  C’est  de  la  prudence- 
Il  nous  semble,  néanmoins,  ([ue  h.‘s  lésions  décrites  [lar  .\ngla(îc  et  Jae 
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<luin,  Takasp,  Marlnirg,  Marclian'I,  etc..,  dans  le  cerveau  des  sujets  atteints 
psj'chose  périodi(luc  sont  plus  qu’une  coïncidence. 

Aussi,  pour  revenir  à  notre  cas,  et  tout  en  faisant  les  la'serves  necessaires, 
nous  admettons  jusqu’à  plus  ample  informe  que  la  lésion  encéphalique 
dénoncée  chez  le  malade  par  la  ponction  lombaire  peut  birui  être  envisa¬ 
gée  comme  substratum  anatomique  de  sa  psychose. 

D’autre  part,  ce  que  Marchand  dit  à  propos  de  la  difficulté  de  diagnostic 
nntre  la  démence  précoce  au  début  et  la  psychose  périodique,  nous  pou- 
■vons  le  répéter,  miilalis  mulandia,  à  propos  du  diagnostic  différentiel  d(‘ 
In  paralysie  générale  et  de  cette  psychose,  comme  le  prouve  l’observation 
nui  fait  l’objet  de  ce  travail. 

Ei  ainsi,  la  psijchose  périodique  nous  apparaît  comme  un  syndrome  ac- 
^ompayné  dans  eerlains  cas,  loiil  au  moins,  par  des  lésions  encéphaliques  de 
nature  diverse,  suicanl  les  malades,  el  capables  de  simuler  à  s’y  méprendre, 
^oïl  la  démence  précoce,  soit  la  démence  paralytique,  au  début. 

L’existence  de  ces  lésions  n’est  plus  douteuse,  seule,  leur  signification 
peut  être  discutée. 


L  absence  de  vérification  anatomique  cbez  notre  malade  est,  il  va  sans 
dire,  regrettable.  Cependant  malgré  cette  lacune,  partiellement  comblée 
pur  la  biopsie  du  L.  C.-H.,  nous  sommes  incité  à  publier  son  observa- 
*ou,à  cause  des  difficultés  de  diagnostic  cpi’elle  a  soulevées,  et  surtout  à 
ruuse  de  l’intérêt  des  faits  qui  nous  amenèrent  à  poser,  d’abord,  le  dia- 
guostic  hésitant  de  paralysie  générale  ;  puis  le  diagnostic  ferme  de  psy- 
hose  circulaire,  et  à  admettre  comme  vraisemblable  la  nature  organicpie 
cette  psychose. 

Le  sera,  en  tout  cas,  une  nouvelle  observation  à  verser  au  dossier  de  la 
psychose  périodique,  spécialement  de  sa  variété  circulaire  interprétée 
ro/nme  syndrome  anatomo-clinique. 


Lu  somme,  tout  d’al.ord,  ainsi  que  nous  le  disions  au  début  de  notre 
u^posé,  devant  un  tableau  clinique  contradictoire,  constitué  par  des 
’  sOes  discordants,  nous  avons  hésité  entre  deux  diagnostics,  une 
^ychose  intermittente  à  forme,  circulaire  et  une  paralysie  générale  à 
•’ïïie  circulaire,  tout  en  nous  inclinant  vers  la  paralysie  générale  à  cause 


'le  la 


présence  des  signes  physiques  à  cachet  paralytique. 


,  '^''euitc,  en  face  de  l’évolution  de  la  maladie,  voyant  qu’elle  se  limitait 
®  '’<ipétition  monotone  des  accès,  sans  aggravation  des  signes  somati- 
et  sans  trace  de  démence  commençante,  tout  au  long  de  8  ans  !  nous 
_  e  sommes  inclinés  peu  à  peu  vers  le  diagnostic  d’une  psychose  circu» 
®i  *îui,  en  dernière  analyse,  fut  définitivement  posé. 

'|lin  comme  les  altéiations  du  L.  C.-H.  ont  ..évélé  une  lésion  mé- 
^ee  ou  raéningo-cérébrale,  nous  avons  pensé  que,  vraisemblablement, 
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la  psycliosc  se  raLlachail  à  celle  lésion.  El  à  l’appui  de  celle  séduisante 
manière  de  voir  nous  avons  invtxpu;  un  faisceau  de  faits  et  d'arguments, 
à  notre  avis,  valables,  dord.  ({uel({nes-uns  (Tune  importance  capitale, 
tels  que  l’absence  de  démence  et  de  syphilis. 
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les  olives  inférieures,  centre  du  tonus 
musculaire  des  muscles  antigravidiques 


Nathalie  ZAND 

Labor.  d'anal,  comparée  à  Paris  {Prof.  Anthony)  et  Labor.  Neurobiol.  de  la 
Soc.  de  Sciences  à  Varsovie  (D^  E.  Flatau). 


Dans  les  travaux  précédents  j’ai  tâché  de  prouver  ((ue  les  olives  infé 
rieures  constil.uaient  le  centre  do  la  «  rif^idité  décérébrée  ». 

En  elîet,  cette  rigidité  provoquée  expérimentalement  chez  les  animaux 
par  une  section  dos  pédoncules  cérébraux,  faisait  place  à  la  flaccidité  mus¬ 
culaire  dès  qu’on  lésait  les  olives  bulbaires. 

Or  la  rigidité  décérébrée  n’étant  autre  chose  qu’un  réflexe  de  la  sta- 
Don  (Sherrington),  il  y  avait  lieu  de  supposer  que  les  olives  sont  en  même 
^^mps  le  centre  de  ta  station. 

Pour  contrôler  cette  supposition  nous  nous  sommes  adressé  à  l’ana¬ 
tomie  comparée  et  à  l’anatomie  pathologique. 

Les  éludes  de  raiialomie  comparée  ont  eu  le  but  d’examiner  si  les  olives  bulbaires 
®<uit  mieux  dévelo|)pées  clie/,  les  animaux  bipèdes  que  chez  les  quadrupèdes.  L’examen 
Comparatif  do  Kanqoroo  roux  et  de  ïrichosurus  vulpecula  (genre  de  même  espèce, 
mais  qui  n’est  jamais  capable  de  se  tenir  sur  doux  pieds)  a  prouvé  que  chez  le  ])remier  les 
clives  sont  plus  parfaites. 

L’étude  des  olives  a  été  faite  do  la  manière  suivante:  on  choisissait  dans  une  série 
continue  des  coupes  celle  où  les  olives  ont  été  le  mieux  développées;  ordinairement 
sa  coïncidait  avec  la  moitié  du  1V“  ventricule.  Cette  coupe  a  étéphotograpliiéc  (agrandie 
lO  fois).  On  mesurait  sur  cette  photographie  la  surface  du  bulbe, de  même  que  celle  de 
*  olive.  Le  rapport  do  ces  deux  grandeurs  nous  donnait  l’idée  du  degré  de  développement 
<fo  l’olive. 


n  faut  bien  remarquer  que  la  m(!fhode  employée  par  nous  fui  biendiffé- 
l’ente  de  celle  (fui  est  courante  dans  l’anatomie  comparée  et  qui  consiste 
reconstruction  de  l’organe  examiné. 

Voulant  nous  persuader  que  la  nôtre  n’est  pas  sujette  à  des  fautes  trop 
considérables,  nous  avons  examiné  chez  le  Kangoroo  les  olives  à  l’aide  de 
^eux  méthodes  simultanément. 

Le  bulbe  fut  coupé  en  une  série  continue.  Chaque  coupe  a  eu  l’épaisseur 
15  g.  Chaque  dixième  coupe  (agrandie  10  fois)  fut  projetée  sur  le  pa¬ 
pier  de  1,5  millimètre  d’épaisseur.  Le  contour  ainsi  obtenu  fut  découpé, 

BHVDE  NEÜROLOGIQUB.  —  T.  I,  N®  3,  MARS  1932. 


376 


A'A'J/IAl.IJi  /.AND 


(le  iiiêjiio  (jue l’olive  eonlejiueau  sein  (1(!  ee  eonlour.  De  eclie  manière  on  a 
obLenii  2~>D  coupes,  représ(nil,anl,  le  ImlLe  af^randi  10  fois.  On  a  pesé  ces 
If.'iO  coupes  ensemble  avec  l’olive.  In;  poids  fui,  ('gai  à  116  gr.  65.  Ensuite  on 
a  pesé  l’olive  seule,  le  poids  fut  ('gai  à  4  gr.  65.  Le  rapport  de  ces  deux  gran¬ 
deurs  est  :  1,65  ;  116,65  =  0,050. 

L’examen  fait  avec  notre  métliod((  simple  nous  a  donné  le  cliiiïre  de 
0,0578.  La  dilTérenee  fut  assez  petite  jiour  nous  faire  conserver  la  méthode 
antérieun;  grâce  à  sa  sinijjlicil.é. 

l\os  publieatiojis  pn'eédcmtes  concerna ient  les  études  des  olives  de 
Irichosurus  vulpecula,  (b;  Kangoroo  rou.x,  du  lapin,  de  l’otarie  et  de 
riiomtiK!.  L’élude  actuelle  conccîrne  l’exaincn  des  olives  du  cobaye,  du 
li(':vre,  de  gerboise,  d(î  la  souris,  du  rat,  de  l’écureuil,  du  chien  et  de  l’élé- 
]diant. 

Le  bidbe  du  robaije  possède  des  olives  peu  développées.  Sous  forme  de 
deux  l(juillcls  étroils  elles  s’adossent  à  la  face  postérieure  des  pyramides. 
Entre  ces  deux  feuillets  de  substance  grise  s’acheminent  les  fibres  blan- 
elu(S,  constituaid,  le  hile,  ori(;nté  vers  la  ligne  médiane  du  bulbe.  Les  olives 
Jie  proéminent  jioint  à  la  surface  ext(;rne  du  bulbe. 

La  surface  de  la  moitié  du  bulb(!  rachidien  mesure  10,5  cm^,  celle  d’une 
olive  0,37  cm®.  I.e  rapport  des  deux  est  égal  à  0,055'J.  lin  ce  qui  concerne 
la  richesse  en  cellules  nerveuses  nous  avons  constaté  ([ue  dans  un  champ 
visuel  (Z.  Oc.  5,  obj.  D.  ’l’ubus  160)  elles  sont  du  nombre  de  45,  leur  volume 
est  en  moyenne  15  jj,  sur  11,7  [i. 

Le  lapin  et  le  Heure  constitiumt  deux  espèces  très  proches.  Pourtant 
l'observation  nous  enseigne  que  les  lièvres  se  mettent  sur  les  deux  pattes 
beaucoup  plus  souvent  que  ne  le  font  les  lapins.  Les  olives  chez  les  lièvres 
sont  mieux  développées.  Lhez  h;  lapin  nous  avons  trouvé  dans  notre  tra¬ 
vail  précédent  ([uele  chiiïre  0,0575  représente  le  rapport  entre  la  surface 
du  bulbe  et  celle  des  olives.  Chez  le  lièvre  la  surface  du  bulbe  est  égale  à 
21  cnP,  celle  d(.“S  olives,  0,85  e.m^.  In;  rai)port  entre  les  deux  égale  0,04. 

Oiiant  à  la  richesse  en  cellules  nerveuses  elle  est  plus  grande  chez  les 
lièvres.  Elle  y  est  égale  à  50,  et  chez  le  lapin  à  45  (1). 

Le  ral  possède  les  olives  bien  développées.  La  surface  du  bulbe  mesure 
6,0  errP,  celle  de  l’olive  0,54  criP,  le  rapport  entre  les  deux  est  égal  à 
0,0492.  Le  nombre  de  celhdes  nerveuses  dans  un  champ  visuel  est  75.  L® 
volume  d(!S  cellules  s’ajqjroche  de  15,5  [x  sur  15,5 

Au  même  niveau  de  dévedoppement  se  trouvent  les  olives  de  gerboise 
(g.  Dipus).  I.a  surface  du  bulbe  nuisure  chez  lui  2  5,9  cm®,  celle  des  olives 
1,28  cm®.  Le  rapport  entre  les  deux  constitue  0,0499. 1.c  nombre  de  cellules 
nerveuses  dans  un  champ  visuel  (Z.  Oc.  5,  obj.  D)  est  égal  à  75,  le  volume 
des  celluhis  égale  20  g  sur  15,5  (x. 

La  souris  i)ossèd(!  les  olives  encore  plus  parfaites.  La  surface  de  la  moi¬ 
tié  du  bulbe  mesure  5,2  cm®,  celle  d’une  olive  0,22  cm®.  I.e  rapport  égale 

(I)  lUius  (1.1  liiiviiil  préc'.loal  {Air.h.  ilu  Mus.  d'Ilisl.  Nul.,  l'J27),  on  a  tlonilé  le 
ehilîn.  inl'.jriuur  ni;  Cüni[iLiinl,  ((iii;  les  ('ruiule.s  oelliiles. 
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0,068.  Les  cellules  nerveuses  sonl,  encore  plus  abondanles,  leur  nombre 
est  égal  à  SO,  et  le  volume  bien  différent  :  tandis  qu’il  s’exprime  ]iar 
10  sur  6,0  [X  pour  certaines  cellules,  il  est  de  23  jx  sur  20  jx  pour  d’autres. 

A- un  degré  plus  avancé  est  parvenu  V écureuil.  Ses  olives  sont  très  bien 
dessinées  et  assez  compliquées  :  on  y  distingue  quatre  feuillets,  dont  le 
supérieur  r(q)résente  avec  loute  vraisemblance  la  parolive  dorsale  et  l'in¬ 
férieur  la  parolive  ventrale. 

La  surface  du  bulbe  mesure  16,1  em^,  celle  de  l’olive  L  l.')  cjji-,  le 
support  entre  les  deux  estO.OO  ;  le  volume  des  cellules  égale  20  jx  sur  17  |x. 

Quant  à  la  richesse  en  cellules  nerveuses  elle  y  est  inférieure  à  celle  des 
Unimaux  décrits  ci-dessus  :  leur  nombre  ne  d('‘passepas65,  mais,  par  cont  re, 
chaque  cellule  atteint  un  volume  plus  grand  que  chez  les  animaux  préei- 
fés  et  s’approche  de  la  grandeur  delà  cellule  olivaire  du  chien,  de  l’otarie, 
de  l’homme  et  de  l’élépbanl . 

La  différence  de  grandeur  des  cellules  olivaires  a  attiré  l’attention  de 
f^appers.  Cet  auteur  soutient  (juc  les  oiseaux  de  petite  taille  possèdent 
de  petites  cellules  olivaires,  tandis  ({ue  les  grands  en  possèdent  de  plus 
grandes.  Le  fait,  observé  par  nous,  ([ue  l’animal  aussi  petit  que  l’écureuil 
possède  des  cellules  olivaires  [dus  grandes  ([u’un  Kangoroo,  plaide  en 
faveur  d’une  hypothèse  que  le  volume  des  cellules  reste  en  rapport  plutôt 
avec  la  fonction  ([u’avec  la  I aille  de  l’individu. 

A  côté  de  croissance  en  volume  la  cellule  olivaire  chez  l’écureuil  [u'é- 
®cntc  un  autre  trait  et  [irécisément  ([u’cllc  commence  à  se  ranger  en  cou¬ 
ches  distinctes  et  régulières  au  lieu  d’être  éparpillée  sans  ordre  visible, 
c  frait  sera  plus  prononcé  chez  les  animaux  décrits  ci-dessous. 

Le  chien  a  les  olives  très  grandes  et  bien  développées  ;  elles  s’élèvent  par 
relief  sensible  au  pourtour  du  bulbe.  Leur  coui)c  transversale  donne 
image  de  la  lettre  1',  dont  la  base  très  large  est  oritmi  ée  vers  la  périidié- 
rie. 

La  surface  de  la  moitié  du  bulbe  mesure  46,9  cm®,  celle  de  l’olive 
>•1  cm®.  Le  rapport  des  deux  est  égal  à  0,113. 

f^e  nombre  de  cellules  nerveuses  dans  un  champ  visuel  est  égal  à  35. 
c  volume  de  chacune  est  assez  grand  et  atteint  17  (x  de  largeur  sur  17  jx 
c  longueur.  Elles  sont  disposées  en  rangs  réguliers,  pareils  à  ce  qu’on 
'mit  chez  l’homme  ;  les  fibres  nerveuses  se  groupent  en  substance  blan- 
^  c,  constituant  le  bile  de  l’olive. 

^Les  olives  de /’ofarfe,  examinées  dans  le  travail  précédent  {y.Arch.xlu 
jj  d’Iiisl.  NaL,  1927),  montrent  un  développement  encore  plus  parfait. 
ï>ut  souligner  ([ue  chez  eux  la  partie  la  plus  développée  est  la  parolive 

médiane. 

La  table  qui  suit  exprime  le  mieux  le  perfectionnement  graduel  de  l’olive 
cz  différents  animaux. 

^^•nsi  depuis  des  olives  bien  petites  chez  les  animaux  toujours  quadru- 
^  jusqu’à  l’homme  exclusivement  bipède,  nous  voyons  une  évolu- 
de?  des  olives  aussi  bien  au  point  de  vue  de  leur  grandeur  (pie 

®  cur  structure  intérieure. 


Nom 

Sui 

du  bulbe 

de  l’olive 

Happort, 
de  deux 

Nombre  Volume 

des  cellules  en  g 

I .  Trichos.  vulp.. . 

25,3  euH 

0  0  cin^ 

0,0355 

35 

10 

xlO 

‘2.  Cavia  porc . 

10,3  » 

0,37  » 

0,0359 

45 

13 

xll,7 

3.  Lepus  dom . 

28,0  » 

1 ,05  » 

0,0375 

21 

XlO 

4.  Macrop.  ruf _ 

0,0378 

13,3 

xl3,3 

5.  Lepus  lim . 

21,0  » 

0,85  , 

0,04 

50 

17 

X  13,3 

6.  Mus  raltus . 

(l,.34  » 

0,0492 

75 

13,3 

X  13,3 

7.  Dipus . 

25’,9  „ 

1 ,28  « 

0,0499 

75 

20 

Xl3,3 

8.  Mus  musculus. . 

3,2  ,) 

0,22  » 

0,068 

80 

(  10 
!  23 

x20’ 

9.  Sciurus  vulg. .  . 

lfi,l  » 

1 ,45  » 

20 

xl7 

10.  Canis  vulg . 

40,9  » 

5,3 

35 

17 

Xl7 

J  1 .  Otaria . 

0,7  » 

0,1298 

30 

26,6 

x20 

12.  Homo . 

54,2  » 

7,5  . 

0,1383 

2  O 

26,6 

x20 

Le  point  le  plus  frappant,  c’est  la  grandeur  «les  cellules  olivaires.  Elle® 
sont  petites  chez  les  animaux  placés  sur  le  bas  de  notre  échelle.  Au  fur  et 
à  mesure  que  nous  nous  approchons  de  la  souris,  elles  augmentent  d® 
nombre  dans  un  champ  visuel  variant  peu  de  grandeur.  Chez  la  souris  le® 
cellules  olivaires  rlilTèrent  notablement  entre  elles  ;  les  unes  sont  très  P®' 
tites,  les  autres,  bien  grandes. 

Depuis  l’écureuil  leur  nombre  diminue,  mais  chaque  cellule  devient 
plus  grande  et  toutes  sont  disposées  en  rangs  réguliers. 

Une  place  à  part  convient  à  l’éléphant.  La  surface  de  la  moitié  du 
bulbe  mesure  115  cm®,  celle  de  l’olive,  5,9  cm^,  le  rapport  entre  1®® 
deux  serait  0,051.  Ce  chilîre  place  l’éléphant  entre  souris  et  gerboise,  t'® 
résultat  est  frappant,  vu  que  cet  animal  ne  jouit  jamais  de  la  positioJ^ 
verticale.  Pourtant  l’examen  bien  précis  de  l’olive  nous  enseigne  q'*® 
l’augmentation  de  volume  est  due  à  l’hypertrophie  d’une  partie  de  e® 
centre  et  précisément  du  feuillet  dorsal  de  l’olive  principale  (Kapper®)’ 
Quant  au  nombre  de  cellules  il  est  très  restreint  :  tandis  (fue  les  anima'^^ 
avec  olives  aussi  grandes  que  l’éléphant  (souris  et  gerboise),  possèdent  / 
80  cellules  nerveuses  dans  un  champ  visuel,  l’éléphant  n’en  possed® 
([ue  8.  Par  contre,  elles  sont  très  grandes  et  mesurent  40  g  sur  33,3 
outre,  elles  sont  entourées  d’une  efuantité  de  fibres  nerveuses. 

Ij’interprétation  de  cette  série  de  faits  peut  être  la  suivante  :  elle  est 
capacité  connue  de  la  trompe  de  l’éléphant  de  se  mettre  en  position  verO 
cale  antigravidique.  Il  est  évident  que  le  développement  démesuré  d  a” 
segment  de  l’olive  reste  en  rapport  avec  cette  position  d’un  segment 
corps  de  l’éléphant. 

Une  pareille  interprétation  est  invo(fuéc  par  Bregman  pour  explifi'l®^ 
le  fail,,  observé  chez  l’éléphant,  ([ue  le  faisceau  pyramidal  au-dessus 
noyau  du  facial  est  beaucoup  mieux  développé  «fue  ce  même  faisc®®^ 
situé  au-dessous  du  facial  :  la  cause  en  est  la  richesse  des  inouvem®!^ 
volontaires  dont  dispose  la  trompe  de  l’éléphant,  innervée  par  le  tu®*®  ' 

Ainsi  les  faits  observés  dans  l’anatomie  comparée  confirment  not®® 
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hypothèse,  (fue  la  fonelion  des  muscles  anligravidicfues  est  liée  à  l’olive 
inférieure. 

En  ce  qui  concerne  Vanalomie  pathologique,  des  preuves  nous  ont  été 
données  dans  le  travail  précédant  {Bev.  Neur.,  1900). 

Les  cas  cliniques,  où  la  déformation  de  la  ligne  verticale  frappe  seule¬ 
ment  un  segment  du  corps,  présentent  des  preuves  nouvelles  bien  expres¬ 
sives  de  notre  hypothèse.  Cela  concerne  tout  spécialement  le  cas  de 
l’emprostotonus. 

Nous  avons  pu  constater  qu’à  la  flexion  de  la  tête  en  avant  et  à  gauche 
correspondait  une  dégénérescence  de  la  partie  intérieure  de  l’olive  droite 

côté  de  l’appauvrissement  de  deux  olives  en  cellules  nerveuses. 

Dans  un  cas  analogue,  généreusement  communiqué  par  Knud  Winther 
(Copenhague),  nous  avons  pu  constater  des  lésions  identiques  à  celles 
observées  dans  notre  cas. 

L’interprétation  de  ces  cas  est  la  suivante  :  l’emprost otonus  n’est  qu’un 
fragment  de  la  déformation  de  la  ligne  verticale  du  corps,  à  quoi  corres¬ 
pond  une  lésion  partielle  des  olives.  La  prépondérance  de  la  flexion  de  la 
tête  à  gauche  trouve  son  expression  dans  la  prépondérance  de  la  dégéné¬ 
rescence  de  l’olive  contralatérale. 

Ce  dernier  temps,  on  a  attiré  l’attention  sur  les  olives  dans  l’épilepsie, 
^inkowski  (1931)  trouva,  que  dans  7  cas  sur  10  examinés,  les  olives  ont 
cté  lésées.  On  y  décelait  une  dégénérescence  graisseuse  et  pigmentaire 
et  même  une  homogénisation  et  une  atrophie. 

Puisque  la  lésion  olivaire  n’est  pas  un  attribut  de  chaque  cas  de  l’épi- 
frpsie,  Minkowski  nie  avec  raison  sa  signification  pathognomonique  pour 
cette  affection. 

Je  n’ai  qu’à  souligner  que  les  cas  avec  les  olives  lésées  ont  été  plus  âgés 
^ue  ceux  avec  les  olives  normales.  Or,  ce  centre  subit  ordinairement  une 
dégénérescence  graisseuse  à  l’état  sénile  normal. 

Nos  études  personnelles  ont  décelé  la  lésion  olivaire  dans  deux  cas  d’épi- 
epsies  sur  6  examinés. 

n  est  évident  qu’une  affection  aussi  vague  au  point  de  vue  nosologique 

est  pas  appropriée  pour  définir  la  fonction  d’un  centre  du  fait  qu’il  est 
,  ésé  dans  l’épilepsie  ;  et  pourtant  il  faut  être  attentif  à  ce  que  la  perte 
subite  de  se  tenir  debout  maintes  fois  observée  au  cours  de  l’accès 
cpileptique  peut  être  mise  sur  le  compte  de  la  dégénérescence  des  olives. 

D  y  a  une  forme  de  l’épilepsie,  étudiée  tout  spécialement  par  Ramsay 
(1924)  et  nommée  par  lui  «  l’épilepsie  avec  accès  statiques  ».  Ces 
®ccès  consistent  en  perte  subite  du  contrôle  de  la  position  verticale  et 
chute  instantanée  en  avant  ou  en  arrière,  souvent  sans  perte  de  con- 
l^^issance.  A  côté  de  pareils  accès  complets,  Hunt  observa  des  accès  par- 
consistant  en  relâchement  d’un  groupe  musculaire,  par  exemple  des 
^^Uscles  de  la  nuque,  de  sorte  que  la  tête  fléchissait  tout  d’un  coup  en 

fre  manque  d’examen  histologique  enlève  à  ces  observations  pour  le 
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moincul.  lour  valeur  cardinale,  mais  clics  devraient  être  étudiées  tout  spé- 
cial(!in(îni,  au  point  de  vue  de  notre  hypothèse. 

La  philosénèse  des  olives  inférieures  sc  présente  comme  suit  :  leurs 
traces  apparaissent  déjà  chez  les  cyclostomes  (Johnston).  Chez  les  oiseaux 
elles  sont  hien  délimitées  et. composées  de  deux  feuillets  parallèles  entre 
eux  cl.  parallèles  à  la  surface  ventrale  du  hulhe  (Williams  et  Yoshimura). 
Kapp(;rs  souligne  cfue  jus([u’à  préscni.  on  n’a  pas  trouvé  une  relation  entre 
les  dilférents  types  morphologi([ues  d(!S  oliv(!S  (ît  le  mode  d’existence  d’un 
oiseau  donné,  l’ourlant  il  a  observé  ((ue  les  oiseaux  exclusivement  cou¬ 
rants  (eomiiiepar  exemjde  raulruclu!)  possèdent  le  feuillet  ventral  faible¬ 
ment  développé. 

D’autre  part,  Kappers  voit  une  analogie  entre  ce  feuilletchcz  les  oiseaux 
et  l’olive  principale  chez  les  mammifères.  Il  s’ensuit  que  les  fonctions  efui 
«lépendent  de  l’olive  principale  sont  peu  développées  chez  les  oiseaux 
courants.  Quelles  sont  ces  fonctions  ?  On  peut  les  déduire  des  travaux 
de^Kappers  et  de  notre  hypothèse. 

Kappers  a  pu  constater  ([ue  chez  les  mammifères  inférieurs  les  paro- 
livcs  dominent  sur  l’olive  principale,  landis  que  chez  l’homme  cette  der¬ 
nière  atteint  une  perfection  (jui  fait  que  les  parolives  régressent  sur  un 
])lan  secondaire.  Les  parolives  sont  donc  plus  anciens  que  l’olive  princi¬ 
pale.  Cela  concerne  aussi  hien  leur  développement  philogénétique  qu’on- 
togénétique.  (Il  faut  ajouter  qu’une  partie  de  l’olive  principale  et  précisé¬ 
ment  son  segment  médian  est  aussi  ancien.)  Toutes  ces  parties  portent  le 
nom  de  paleocerehellum  (Steward  Holmes)  puisifu’elles  sont  on  relation 
avec  la  partie  la  plus  ancienne  du  cervelet,  le  vermis. 

Le  néocerehellum  englobe  les  hémisphères  cérebelleuses  et  l’olive  prin¬ 
cipale,  c’est-à-dire  sa  partie  latérale. 

Kn  se  basant  sur  notre  hypothèse,  qui  dit  que  les  olives  président  aUX 
muscles  antigravidiques,  nous  tâcherons  de  résoudre  lesquels  d’entre  euX 
restent  sous  la  direction  des  parties  anciennes  philogénétiquement,  c’est-à- 
dire  des  parolives,  et  lesquels  sous  la  direction  des  parties  nouvelles.  H  7 
a  lieu  de  croire  que  les  masses  musculaires  qui  fonctionnent  d’une  manière 
globale  (comme  les  muscles  du  tronc  servant  dans  la  station  debout)  sont 
gouvernés  par  le  s^stfnrc  I  abc  ccrfhc  11(  ux.  Ainsi  par  exemple  chez 
les  pheques  la  parolive  médiane  est  très  bien  développée.  Cela  va  de  pa'’’ 
avec  la  capacité  de  se  tenir  debout  dans  la  position  verticale.J 

Les  muscles  antigravidiejues  des  membres  surtout  supérieurs  qui  fonc¬ 
tionnent  séparément  (pour  se  mouvoir  d’une  manière  précise  comme  chez 
l’homme)  possèdent  leur  centre  dans  l’olive  principale,  le  néocerehellum- 
Ainsi  ce  centre  est  très  développé  chez  l’éléphant  et  domine  sur  les  paro¬ 
lives,  il  est  encore  ])lus  parfait  chez  l’homme. 

Pour  terminer  il  faut  souligner  qu’Kdinger,  en  discutant  la  physiologie 
inconnue  des  olives  inférieures,  a  attiré  l’attention  sur  ces  centres  qu' 
sont  différents  chez  les  animaux  aquatiques  et  a  émis  l’opinion  qu’elles 
doivent  être  en  rapport  avec  la  statique  de  l’individu. 
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Le  Président  fait  part  à  la  Société  du  deuil  cruel  qui  vient  de  frapper 
à  nouveau  ISI.  Henry  Meige,  membre  fondateur  de  la  société.  Il  se  fait 
l’interprète  de  tous  en  lui  adressant  l’assurance  de  la  sympathie  émue  des 
membres  de  la  société. 


L’hallucinose  pédonculaire  (Etude  anatomique  d’un  cas),  par 
.1.  Liiurmittk,  Gabiiello  Lkvv  cl  J.  Treli.e.s  (1). 

Dans  la  séance  du  ô  mars  1931,  nous  avons  présenté  un  malade  qui,  a 
la  suite  d'une  intoxication  aiguë  par  divers  narcotiques,  fut  atteint  de 
troubles  de  la  vue  caractérisés  par  une  paralysie  de  la  troisième  paire 
avec  strabisme  divergent  de  l'œil  droit  et  diplopie  croisée  dans  le  regard 
à  gauche.  Le  fond  d’œil  était  tout  à  fait  normal.  Le  signe  d’Argyll' 
Robertson  tout  à  fait  positif.  Quelques  jours  après  la  régression  des 
phénomènes  oculaires,  lesquels  étaient  accompagnés  de  dysarthrie,  de 
troubles  psychiques  et  plus  spécialement  de  perturbations  affectives  et  de 
confusion  mentale,  le  sujet  attira  l’attention  sur  un  phénomène  particulier. 
A  la  tombée  du  jour,  il  croyait  sa  chambre  transformée  en  wagon  de 
chemin  de  fer  ou  de  métropolitain.  Des  personnages  traversaient  la  pièce, 
s’y  installaient.  Le  wagon  était  en  relation  avec  un  service  d’avion. 
Lorsque  sa  chambre  s’ébranlait,  il  se  rendait  au  bas  d’un  pylône  autour 
duquel  s’enroulait  une  spirale.  11  survolait  pendant  quelques  instants  des 
paysages  merveilleux.  D’autres  fois,  dans  cette  chambre  transformée  en 
wagon  de  métro,  des  personnages  lui  parlaient,  il  comprenait  leur  pensée, 
y  répondait  à  voix  haute.  Plus  tard,  ces  perturbations  s’atténuèrent,  mai* 
toujours  le  soir,  les  murs  de  la  chambre,  les  différents  objets  qui 
meublaient  s’animaient  au  regard  étonné  du  patient.  Des  pantalons 
aecrochés  en  face  de  lui  et  un  portemanteau  devenaient  des  bonnes  femmes 
([ui  s’agitent.  La  doublure  se  transformait  encore,  les  bonnes  femmes  se 
parlaient,  se  souriaient. 

Lorsque  le  sujet  fut  présenté  le  5  mars,  l’imagerie  crépusculaire,  l’hallu' 
cinose  visuelle  s’était  émoussée  et  avait  disparu.  La  lésion  pédonculaire 
ne  se  traduisait  plus  que  par  un  ptosis  accompagné  d’une  légère  réduction 
de  la  motilité  du  globe  oculaire  droit. 

Ainsi  que  nous  le  disions,  il  s’agissait  là  d’un  phénomène  décrit  pn*" 
Lhermitte  puis  par  Van  Rogaert  sous  le  terme  «  d’hallucinose  pédoncU* 
laire  ».  Le  malade  ayant  succombé  à  la  suite  d’une  broncho-pneumonie  1® 
20  mars  1931,  nous  pratiquâmes  l’autopsie  et  nous  étudiâmes  spécia* 
lement  toute  la  région  de  la  protubérance  et  du  pédoncule  cérébral- 
Disons  d’abord  que  le  cerveau  ne  présentait  aucune  lésion  apparente,  sau 
un  [letit  angiome  sous-cortical  de  la  région  frontale  droite  et  une  petite 
lésion  hémorragi([ue  de  la  dimension  d’un  petit  pois  située  exactement 


(1)  J.  Lihîrmitte  et  GibrieU'  I.evy.  L’iulluciiios  !  péilonculuirc.  Itevue  de  NeurO- 
loijie,  1931,  t.  I.,  p.  312. 
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milieu  de  la  partie  postérieure  du  centre  ovale  de  Vieussens,  du  côté 
droit. 

L’examen  des  diverses  circonvolutions  cérébrales  frontales,  temporales, 
Occipitales  (scissure  calcarine,  aire  striée)  ne  nous  a  montré  aucune  lésion 
saisissable,  mis  à  part  un  petit  angiome  situé  au-dessous  de  la  2“  circonvo¬ 
lution  frontale  droite. 

Examen  hisln]oqique.  —  1”  Proliihérance  (Mélliode  de  Nissl).  —  La  paroi  du  qua¬ 
trième  venlrioule  est  normale.  Il  n’cxisle  nulle  lésion  inflammatoire.  Au  nivcaudu locus 
coerulous,  les  sulistanees  [)if'mcntées  sont  normales  mais  le  pigment  est  j)eu  abandonl. 


l'if{.  1.  —  Noyau  vcntio-laléral  de  la  .'i''  paire  gauche,  normal  (Nissl). 

ba  substance  grise  médiane,  au  niveau  du  rapbé,  est  faite  de  cellules  très  grossièrement 
Pigmentées  dont  le  noyau  et  le  nucléole  sont  à  peine  visibles.  11  n’existe  aucune  iiroli- 
firation  de  la  névroglie.  Dans  les  vaisseaux,  on  constate  des  amas  pigmentaires  de eolo- 
•■stion  vert  brunâtre,  assez  grosses  ;  ce  sont  des  sphérules  (|ui  occupent  la  majeure 
Partie  du  cytoplasme  des  neurones  (dégénérescence  pigmentaire  des  neurones).  Dans 
®  partie  ventrale,  brusquement  cette  dégénérescence  disparaît.  Dans  la  partie  dorsale, 
'-St  peu  accusée,  elle  est  surtout  frappante  dans  la  iiartie  médiane.  Certains  vais- 
®®aux,  au  niveau  du  locus  coeruleus,  sont  eu  dégénérescence  hyaline  et  entourés  de  (piel- 
•ïbes  lymphocytes.  11  n’existe  pas  de  trace  [do  dégénérescence  pigmentaire  dans  les 
®®llules  des  noyadx  du  pont  non  plus  (pi’aucune  lésion  inflammatoire. 

Dans  la  partie  latérale  de  la  protubérance,  on  observe  un  petit  angiome  caverneux, 
ue  en  plein  dans  le  pédoncule  çérébellenx  moyen. 

■'^vec  la  méthode  de  Weigert,  on  ne  ladrouve  aucune  dégénérescence  du  ruban  de 
médian  ou  latéral. 

jiédoncules  cérébelleux  sont  intacts. 

^  ans  la  région  supérieure,  la  méthode  de  VVeigert-Pal  affirme,  l’absence  de  dégéné- 
'®®nce.  La  substance  grise  centrale  no  [laralt (pas  nettement  lésée,  le  locus  coeruleus 
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Les  Oiisccaiix  blancs  conlionncnl  iiiio  iilionibiucc  cxlriKirdinairc  ilc  coi'ijusc.ulcs  méla- 
(■linmialii|iu'S,  colores  Ires  viveinenl  en  rontre. 

•’i"  yoijinix  roiii/rs.  —  la's  cellules  ([iii  coni|iosenl  ce  luiyan  sonl  bien  conservccsi 
niais  semées  de  nombreux  noyaux  névrof'liques.  Le  noyau  incdian  de  Ferlin  est  normal. 

Au-dessus  {méthode  de  Nissl),  le  noyau  médian  est  toujours  normal  et  les  noyaux 
latéraux  ne  montrent  plus  d'altérations. 

La  méthode  de  liielchowsky  montre  que  les  éléments  ipii  comiiosent  les  noyaux 
ventro-latéraux  sont  normaux.  Four  ce  qui  est  du  noyau  d’ Ldinoer-Westphal,  ses 
cellules  nerveuses  ne  sont  jias  absolument  intactes.  Les  neurol'ibrilles,  en  effet,  ne  seco- 


l  l(î.  I.  —  Mêmes  noyaux  que  sur  la  figure  précédente.  Altérations  des  éléments  du  noyau  dorsal.  ” 
petiti'S  cellules.  Intégrité  des  cellules  du  noyau  ventral  (lîielchowsliy). 


oreiit  pas,  tandis  (|ne  le  feutrafre  neuro-fibiillaire  exti'aeellulaire  apiiaraît  très  bia® 
conservé. 

Lnfin,  Félude  de  l’épanouissement  du  noyau  médian  (lOdiiijrer-Westphal)  nnmb*'' 
que,  contrairement  aux  parties  plus  caudales  de  ce  noyau,  les  cellules  iierveuses  ne  Ih''-’' 
sentonl  plus  d’altérations  saisissables. 

■I"  Codex  cérébral.  —  Nous  avons  |iratiqué  des  coiqies  sur  la  2'^  circonvoln'-'O'' 
fi'ontale,  la  l'“  teiniiorale  et  nous  avons  spécialement  étudié,  en  raison  de  rinlérct  d® 
cette  recherche,  Faire  striée  (circonvolutions  calcariniennes).  Sauf  un  |)elil  an^ioh'® 
siéfreant  au-dessous  de  la  2'  circonvolution  frontale  droite,  nous  n’avons  relevé  abso 
lunient  aucune  modification  structurale  du  cortex.  Les  lèvres  de  la  calcarine  en 
'■iculier,  tant  par  la  méthode  de  Nissl  que  par  celle  de  liielchowsky  étaient  intactiei- 

Ainsi  qu’en  lait  foi  potre  examen  anatomique,  alors  que  l’arcfiitectur® 
<le  la  corticalité  cérébrale  apparaît  normale,  nous  retrouvons  dans 
pédoncule  des  modifications  morphologiques  incontestables.  Dans 
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protubérance,  les  modifications  consistent  surtout  dans  une  dégénération 
pigmentaire  de  la  substance  réticulée  grise,  l’infiltration  de  la  partie 
médiane  du  pont  par  des  sphérules  métachromatiques  (dégénérescence 
rnétachromatique  de  Casamajor).  Pour  ce  qui  est  du  pédoncule  cérébral, 
les  altérations  portent  surtout  sur  les  noyaux  de  la  troisième  paire.  On  le 
sait,  ce  noyau  extrêmement  compliqué  dans  son  architecture,  ainsi  que 
la  montré  tout  récemment  encore  M.  Winkler,  comprend  plusieurs 
aoyaux  secondaires,  les  uns  ventro-latéraux,  les  autres  dorso-médians. 
Les  noyaux  dorso-médians  que  l’on  peut  grouper  sous  le  terme  de  noyau 
<1  Edingcr-Westphal,  sont  faits  surtout  de  petites  cellules  ;  au  contraire, 
les  noyaux  ventro-latéraux  sont  constitués  surtout  par  de  grosses  cellules 
®  type  moteur.  C’est  presque  exclusivement  des  noyaux  ventro-latéraux 
qu  émergent  les  fibres  radiculaires  des  nerfs  de  la  troisième  paire.  Or, 
ilans  notre  fait,  l’étude  des  noyaux  qui  a  été  pratiquée  à  l’aide  des  mé¬ 
thodes  de  Nissl  et  de  Bielchowsky,  de  Casamajor,  nous  a  montré  que 
Ifis  lésions  portaient  à  la  fois  sur  les  noyaux  ventraux  et  dorsaux  avec, 
toutefois,  cette  différence,  que  l’altération  était  beaucoup  plus  manifeste 
sm"  les  noyaux  dorsaux  que  sur  les  noyaux  ventraux.  Les  cellules  des 
'loyaux  ventraux  ou  moteurs  laissent  connaître  un  gonflement  des  cellules, 
Une  cytolyse  très  nette  des  éléments  cellulaires  surtout  du  côté  droit, 
*iui  répond  au  côté  paralysé.  Il  semble  que  le  nombre  des  cellules  ner- 
'’ouses  du  noyau  latéral  droit  soit  réduit  par  rapport  au  nombre  des 
cellules  du  côté  opposé.  Ces  altérations  réduites  des  noyaux  ventro-latéraux 
contrastent  avec  une  altération  beaucoup  plus  vive  du  noyau  dorsal 
uiédian.  Les  fibres  de  ce  noyau,  étudiées  par  l’imprégnation  argenti(|ue, 
*ont  réduites  de  nombre.  D’autre  part,  les  cellules  sont  en  cytolyse,  le 
protoplasma  gonflç,  les  noyaux  excentrés.  La  surcharge  pigmentaire  est 
Considérable.  Enfin,  signalons  l’arrondissement  des  contours  de  la  cel- 
Lile  et  l’invisibilité  des  dendrites. 

Source  qui  est  de  la  substance  blanche  du  pied  du  pédoncule,  nous  n’y 
‘*Vons  constaté  aucune  dégénérescence,  ni  ancienne,  ni  récente,  mais  nous 
‘"'onsété  frappé  par  l’abondance  extraordinaire  des  corpuscules  méta¬ 
chromatiques  que  la  méthode  de  Nissl  colore  très  vivement  en  rouge. 

Ajoutons  enfin,  que  le  noyau  rouge  est  parfaitement  conservé  dans  sa 

structure. 


Ln  somme,  les  résultats  de  notre  étude  anatomique  montrent  desalté- 
•'«ilions  de  la  calotte  pédonculaire  avec  dégénérescence  rnétachromatique 
"ssociée  à  une  altération  du  noyau  ventral  de  la  troisième  paire  et  des 
"cyaux  médians  et  intermédiaires. 

constatations  sont  à  retenir  à  un  double  point  de  vue.  D’abord 
P^cce  qu’elles  indiquent  que  l’intoxication  barbiturique  est  susceptible  de 


'lét« 


POUv; 

^ans 


Cminer  des  altérations  du  pédoncule  cérébral,  lesquelles,  d’ailleurs. 


'aient  être  déjà  affirmées  rien  qu’au  nom  de  la  clinique,  et  que,  ensuite, 
d’A  comme  dans  celui  qu’a  publié  notre  collègue  Van  Bogaret, 

Envers,  l’état  d’hallucinosc  se  réalise  en  même  temps  que  l’altération  du 

P^tloncule. 
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Evidemment,  notre  malade  était  tabétique  d’ancienne  date  et  l’on  peut 
supposer  que  les  altérations  que  nous  avons  relevées  ont  peut-être  un 
certain  rapport  avec  la  maladie  de  Duchenne.  Cependant,  étant  donné  le 
rapport  étroit  que  nous  avons  pu  saisir  entre  l’intoxication  parles  narco¬ 
tiques  et  les  phénomènes  cliniques  (paralysie  oculaire,  confusion  mentale, 
hallucinose  plus  tardive),  il  est  difficile  d’admettre  cpie  les  altérations 
ponto-pédonculaires  soient  d’ordre  tabétique.  Et  ceci  d’autant  plus  que 
nous  savons  que  le  tabes  frappe  beaucoup  plus  volontiers  les  expansions 
sensorielles,  sensitives,  motrices  ou  sympathiques  que  les  centres  eux- 
mêmes. 

{Travail  da  lalioraloire  de  la  Fondalion  Deierine.) 


Un  cas  de  pinéalome  ;  absence  de  macrogénitosomie  précoce. 
Le  problème  de  la  cachexie  hypophysaire,  jiar  MM.  A.  Baudouin, 
.1.  Liii;u\iitte  et  .Jean  1  .lutEiiOULUET. 


Pendant  de  longues  années,  il  sembla  que,  sur  la  symptomatologie  des 
tumeurs  des  glandes  endocrines  directement  annexées  au  cerveau,  l’accord 
était  fait  entre  les  neurologistes.  Ceux-ci  se  complaisaient,  en  effet,  dans 
la  répétition  assez  monotone  des  mômes  symptômes,  et  ils  en  déduisaient 
d’analogues  conclusions  physio-pathologiques.  Grâce  aux  expériences 
toujours  plus  précises  des  physiologistes,  ces  problèmes  qui  donnaient 
l’illusion  d’être  résolus  redeviennent  aujourd’hui  d’actualité. 

On  sait,  maintenant,  combien  la  position  des  neurologistes  vis-à-vis  de 
de  l’hypophyse  était  fausse  et  à  quel  degré  on  avait  méconnu  l’importance 
des  centres  organo-végétatifs  du  cerveau  ;  et  aujourd’hui  voici  qu’est  remis 
en  question  tout  le  problème  de  la  physiologie  normale  et  pathologique  de 
la  glande  pinéale.  En  raison  de  ses  rapports  anatomiques,  l’épiphyse  se 
prête  malaisément  à  l’expérimentation,  c’est  pourcpioi  si  nous  u’ignorons 
pas  que  les  documents  anatomo-cliniques  restent  toujours  complexes  et 
qu’une  particulière  circonspection  convient  dans  l’interprétation  patho 
logique  des  phénomènes  morbides,  nous  pensons  qu’il  est  peut-être  pfO' 
litable,  au  double  point  de  vue  clinique  et  physiologique,  d’étudier  le  re¬ 
tentissement  cpi'apportent  les  lésions  destructives  de  la  glande  pinéale 
chez  l’homme  et  d’en  confronter  les  conséquences  avec  celles  que  met 
au  jour  l’expérimentation  chez  l’animal.  Mais,  à  cause  des  incertitudes 
des  données  expérimentales  (|ui  se  rattachent  à  la  glande  pinéalei 
nous  nous  tiendrons  strictement  ici  sur  le  terrain  anatomo-pathologique- 

Dans  un  travail  (|ui  marque  une  date  importante  dans  l'évolution  des 
idées  sur  le  syndrome  épiphysaire,  Brochet,  en  1921,  s’etrori,-a  de  niontrei 
([uels  étaient  les  symptômes  les  plus  caractéristiques  en  rapport  avec 
altération  anatomique  de  l’épiphyse. 

En  se  basant  sur  les  observations  publiées  dans  la  littérature  médicalei 
et  plus  particulièrement  celle  deBouchut,  de  Feilchenfeld,  Gutzeit,  Og^®' 
Oestreich  et  Slavvik,  Marburg,  Franckl  Hochwart,  Pellizi,  Apert,  Fora'- 
P.  Bailey,  Jcllilîe,  Hudovernig,  Papovitch,  Nicolai,  Dercum,  Klippel, 
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Weil  et  Minvielle,  Brochet  conclut  que  les  lésions,  et  plus  particulière¬ 
ment  les  tumeurs  de  la  glande  pinéale,  se  caractérisent,  d’une  part,  par  des 
symptômes  d’ordre  dystrophique.  C’est  d'abord  ;  l®la  macrogénitosomie 
précoce  ou  «  syndrome  de  Pellizi  »  accompagnée  ou  non  de  maturation  in¬ 
tellectuelle,  l’accroissement  de  la  taille,  l’évolution  précoce  et  rapide  des 
caractères  sexuels  secondaires,  l’adiposité,  la  gynécomastie  ;  2°  par  des 
symptômes  en  rapport  avec  la  tumeur  :  c’est  l’hydrocéphalie,  l'exopthal- 
mie,  la  disjonction  des  sutures  chez  l’enfant,  les  troubles  de  la  vue  ;  ara- 
blyopie,  stase  papillaire,  atrophie  optique,  rétrécissement  du  champ  vi¬ 
suel,  les  céphalées  surtout  à  localisation  occipitale  ;  3°  par  les  symptômes 
d  origine  obscure  ;  nous  faisons  allusion  ici  aux  perturbations  du  sommeil 
gui  se  traduisent,  soit  par  la  somnolence,  la  narcolepsie  meme,  ou  par 
1  insomnie  ;  4"  par  des  troubles  psychiques  :  l’amnésie,  la  démence,  la  surac¬ 
tivité  intellectuelle. 


Signalons  encore  des  symptômes  plus  exceptionnels  mais  intéressants  ; 
ralentissement  du  jiouls  qui  atteint,  dans  plusieurs  observations,  50  et 
^  à  la  minute,  l’épilepsie,  le  trismus,  les  crampes  toniques  qui  placent 
lu  malade  en  épisthotonos  ;  enfin,  non  seulement  une  exagération  des  ré¬ 
flexes  tendineux  avec  inversion  du  réflexe  plantaire,  mais  encore  la  con¬ 
tracture  en  flexion  des  membres  inférieurs. 

^  la  phase  terminale,  surviennent  l’incontinence  des  sphincters,  le 
^uma,  avec  ou  sans  hyperthermie. 

Dans  les  lésions  tumorales  bien  localisées  à  la  glande  pinéale,  appa¬ 
raissent  également  des  symptômes  d’une  Importance  capitale,  ce  sont  des 
phénomènes  locaux.  Ceux-ci  se  caractérisent  par  des  paralysies  ocu- 
lf>ires  portant  surtout  sur  la  3®  paire,  la  paralysie  de  l’élévation  du  regard 
3vec  diminution  de  l’adduction  des  globes,  en  d’autres  termes,  le  syn¬ 
drome  de  Parinaud  ;  la  lenteur  des  réactions  pupillaires  allant  même  jus- 
gua  l’aréflexie  irienne,  le  myosis  ou  la  mydriase  ;  des  troubles  de  l’au¬ 
dition  ;  bourdonnements  d’oreilles,  diminution  de  l’acuité  auditive  :  en- 
fln,  par  l’extension  du  processus  :  la  parésie  de  la  7®  paire,  des  signes 
^erébelleux,  particulièrement  le  nystagmus,  le  tremblement  cinétique. 
Brochet  remarque  également  que  les  observations  mentionnent  une  sé- 
de  symptômes  dont  la  pathogénie  s’éclaire  par  les  données  expéri- 
J^entales.  Ce  sont,  dit-il,  des  symptômes  hypothalamiques  :  la  polyurie, 
flyperthermie,  l’obésité. 

Dans  un  travail  publié  peu  de  temps  après,  le  Pr.  Pierre  Lereboullet 
•"apporte  une  observation  très  intéressante  d’un  épithélio-gliome  épiphi- 
®aire  ayant  déterminé  non  seulement  des  symptômes  en  rapport  avec  le 
®veloppement  de  la  néoplasie  intracrânienne,  mais  encore  des  perturba- 
hons  sexuelles  caractérisées  par  un  développement  précoce  et  excessif 
caractères  sexuels  secondaires.  Il  n’était  pas  jusqu’à  la  voix  qui  ne  s’a- 
^Cfât  transformée,  muée  comme  chez  le  grand  adolescent.  A  ces  symp- 
^dtties  se  joignaient  la  somnolence,  la  diplopie,  l’œdème  et  l’atrophie  pa- 
Pdlaire,  le  syndrome  de  Parinaud,  enfin,  et  ceci  nous  intéresse  au  premier 
®f,  Une  cachexie  profonde. 
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A  côté  de  cette  observation,  M.  Lereboullel  place  les  faits  publiés  par 
Klippcl,  Mathieu-Pierre  Weil,  André  Colin  et  Heuyer,  où  précisément  le 
syndrome  épiphysaire  apparut  surtout  caractérisé  par  un  développement 
précoce  et  excessif  des  organes  génitaux  et  des  caractères  sexuels  secon¬ 
daires. 

Kn  somme,  jusqu’à  ces  dernières  années  on  considérait  que  les  tumeurs 
de  la  glande  pinéalc  s'entouraient  d’une  symptomatologie  très  riche  et 
conditionnaient  des  perturbations  profondes  du  développement  sexuel  : 
macrogénitosomie  précoce,  développement  excessif  des  caractères  sexuels 
secondaires,  mue  de  la  voix,  pilosité,  accélération  de  l’évolution  psychi¬ 
que.  ;  et  l’on  en  concluait,  un  peu  trop  facilement,  que  la  glande  pinéale 
jouait  un  rôle  considérable  dans  l'activité  régulatrice  des  organes  endo¬ 
criniens. 

Nous  ne  saurions  passer  sous  silence  l’observation  publiée  par  Raymond 
et  fl.  Claude  en  1910  qui  est  particulière  j)ar  plus  d’un  trait.  Ici,  chez  nn 
enfant  de  10  ans.  la  tumeur  pinéale  ([ue  l’examen  anatomic[ue  tlémontra 
être  un  gliome  pur,  s’accompagna  d’obésité,  de  céphalées,  de  vomisse¬ 
ments,  de  troubles  de  la  vue.  d’apathie,  enfin  de  sj'mptômes  spasmO' 
diques  prédominant  aux  membres  inférieurs.  L’hydrocéphalie  était  consi¬ 
dérable. 

Au  point  de  vue  sexuel,  Raymond  et  Claude  faisaient  remarquer  que, 
chez  leur  petit  malade,  les  organes  génitaux  externes  étaient  plutôt  petits, 
mais  ([lie,  malgré  cette  évolution  tardive,  certains  caractères  sexuels  se¬ 
condaires  étaient  précoces  ;  le  pubis  était  revêtu  de  poils  ;  de  même  l’en¬ 
fant  jirésentait  déjà  un  duvet  sur  la  lèvre  supérieure. 

En  mai  1901,  MM.  .loseph  Globus  et  Samuel  Silbert  rapportaient  7  cas 
de  tumeurs  de  la  glande  pinéale,  véritables  pinéalomes.  Six  des  malades 
étaient  du  sexe  masculin  ;  ([uatre  d’entre  eux  furent  atteints  de  tumeur  aU 
stade  pubéral  ou  prépubéral.  Or,  dans  tous  ces  cas,  sauf  peut-être  dans 
l’un  d’eux,  encore  qu’ici  la  chose  soit  discutable,  on  ne  vit  apparaître 
aucun  développement  anormal  de  l’appareil  génital  externe.  Tous  les  ma¬ 
lades  présentaient,  au  contraire,  les  symptômes  classiques  en  rapport 
avec  le  développement  d’une  tumeur  cérébrale  :  céphalées,  vomi.ssements, 
vertiges  et  (dans  la  plupart  des  cas)  diplopie. 

Il  faut  remarquer  que,  dans  ces  faits,  les  réflexes  pupillaires  étaient 
profondément  modifiés  et  que  le  signe  d’Argyll-Robertson  était  positif- 
Dans  tous  les  cas  où  il  existait  une  parésie  des  muscles  extrinsèques  des 
globes,  l’iedème  papillaire  fut  noté.  Chez  quatre  sujets,  l’examen  révéla 
des  [ihénomènes  en  rapport  avec  une  perturbation  plus  ou  moins  pro¬ 
fonde  de  l’appareil  cérébelleux.  Les  constatations  histologiques  et  ana¬ 
tomiques  qui  furent  faites  avec  le  plus  grand  soin  chez  tous  les  sujet* 
révélèrent  toujours  la  réalité  de  tumeurs  développées  aux  dépens  de  l'ép>' 
physe.  Ces  tumeurs  se  montraient  envahissantes,  rayonnant  vers  D 
niéscncéphale  dans  cinq  cas,  dans  deux  cas  vers  la  corticalité  cérébrale- 
Parfois,  la  compression,  par  le  néojdasme,  du  tegmentum  protubérantiel 
provoqua  des  foyers  de  ramollissement.  La  compression  des  veines  de 


sËAXcii  nr  18  i'Êvni::it  i<32 


391 


Galien,  l’oblitéralion  de  l’aqueduc  de  Sylvius  icndcnt  un  compte  très 
exact  de  l’hydrocéphalie,  pour  ainsi  dire  constante,  dans  ces  tumeurs. 

Ce  qui  nous  apparaît  le  plus  intéressant  dans  le  travail  des  auteurs 
américains,  c’est  (|ue,  dans  aucun  des  cas  qu’ils  observèrent  au  double 
point  de  vue  clinique  et  anatomique,  on  ne  constata  aucun  symptôme  d’or¬ 
dre  sexuel  ou  génital.  Ainsi  qu’ils  y  insistent,  la  macrogénitosomie  pré¬ 
coce,  lesyndrome  de  Pellizi  faisait  complètement  défaut.  C’est  là.  croyons- 
‘’oiis,  un  fait  important  ;  nous  y  reviendrons. 

L  observation  anatomo-clinique  que  nous  présentons  aujourd’hui  peut 
etre  résumée  ainsi  ; 


Il  s’iij,'iL  (l’un  liunimc  âgé  de  18  uns,  donicsti(iU(',  (pii  vint  considler  le  1)'  lîa- 

nirind  |)urc(!  (pi'il  so  sontuit  très  fatigué,  pr6s('ntuit  des  voniissomcnts  fiHupionts  uoroin- 
pagnes  (l’un  umaigi'issemont  considérable. 

11  lut  adinis  dans  le  sorvic(î  (b'.l’un  de  nous  (Baudouin)  à  l'Iiopital  Laënnec,  le  9  dé¬ 
cembre  l'.r^li. 

l^ar  l'anaïunèse  on  apprend  (pie  jus(pi’à  ces  deuv  dernières  années,  ce  jeune  liouune 
était  parfaitement  bien  portant.  Le  déliut  de  la  maladie  remonte  donc  à  environ  dens 
’b's.  B,.,;  premières  manifestations  furent  de  violentes  douleurs  généralisées  à  l’abdo- 
mais  plus  particulièrement  à  droite.  Mlles  survenaient  an  réveil  el  furent  suivies 
t'apidement  de,  vomissements  alimentaires  abondants,  parfois  verdàires  et  aeide^. 

l'-u  octobre  19‘38,  on  diagnostiipia  une  appendicite  clironi(]ne  mais,  malgré  le  régime, 
les  Vomissements  se  révélèrent  toujours  accompagnés  des  mêmes  douleurs,  de  \  umis- 
^aments  irréguliiîrs,  rré(|uents,  de  ciiui  à  six  dans  une  même  journée. 

1-0  malade  accusa  une  diminution  de  l’appétit  et  maigrit  nettement.  Sans  (pi'on 
puisse  préciser  e.xactement  l’intensité  de  ramaigrissement,  on  peut,  d'a|irès  la  photo- 
Wapliie  prise  il  y  a  deux  ans  et  l’état  actuel,  évaluer  la  perte  de  imids  à  une 
''‘ugtaino  de  kilos.  En  même  temps  que  les  vomissements,  b-  malade  se  plaignait 
Une  C(msti|)ation  variable  cédant  aux  laxatifs. 

Le  29  mars  1929,  pendant  la  nuit,  la  mère  du  malade  s’apenjoit  (pie  celui-ci  présente 
9nc  respiration  bruyante,  anormale,  elle  ne  lient  le  réveiller.  Le  médecin  appelé  jiratiiiue 
^90  injection  de  sérum  glucosé,  mais  le  malade  resle  sans  eouuaissauee  pendant  une. 
^'zoine  d’henres. 

Pondant  les  jours  cpii  suivirent  les  douleurs  continnèreut  et  l’on  prati(|na  une  inter- 
''“ntioii  pour  une  soi-disant  appendicite  chronique,  le  9  avril  1929. 

ô  la  suite  de  l’opération,  un  mieux  se  produisit,  les  douleurs  dis|iarurenl  à  peu  prés 
‘''''•''iplèternent,  mais  les  vomissements  |iersistérent,  bien  (pie  plus  rares,  toujours  irré- 
Itnliers.  qcs  voinissements  slirveiiaient  eu  fusées,  pendant  ou  aussitilt  après  les  repas. 
^  cédaient  pendant  deux  ou  trois  jours,  parfois  même  huit  jours. 

Pn  fatigue  persistant,  ^a  cachexie  s'accentuant,  le  inaladi'  vint  consulter. 

l’examen,  le  9  décembre  1929,  on  est  fiaippé  par  l’état  de  déeliéanco  pliysiipie  du 


*njct, 


considérablement  amaigri,  puisque  sou  poids  ne  dépasse  pas2(i  kilos  200,  alors  que 
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faille  s’élève  à  1  m.  .90.  11  semble  également  d’une  taille  idns  petite  ipie  celle  de  si 
{rk  ’  **'  est  liébété,  les  yeux  largement  ouverts  un  peu  saillants,  les  pupilles 

^  larges,  en  mydriase  incontestable.  Le  tliorax  est  long,  très  amaigri,  les  côtes  sail- 
•  L’auscultation  fait  apparaître  (pielipii's  râles  liiimides  à  la  liase  droite.  Le 
r  présente  une  pointe  abaissée  battant  dans  le.  ?'  espace  iiilereoslal  et  déviée  laté- 
jl'I^^^ot  de  3  centimètres;  le  2«  bruit  est  chupié.  La  lension  est  de  10-7  à  l’appareil 
J.'  ^^que/,.  Le  pouls  ne  dépasse  pps  70.  L’alidomen  apparaît  rétracté,  en  bateau,  re- 
^  Vert  d’une  peau  légèrement  s(piameuse.  fin  ne  constate  aucune  diudeur  à  la  pal- 
mi  ou  à  la  percussion.  I.a  cicatrice  opératoire  est  parfaitement  correcte.  Le  foie 
pas  augmenté  de  volume  ;  la  rate  est  percutable. 
bcôté  du  système. nerveux,  on  constate  des  pupilles  en  mydriase  bilaléralc  réagissant 
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eiildiiiM'  (l'un  nnitelas  (1(!  liiiuklo  câplialo-rachiilion  ;  las  cin'nnvnlul.inns  snnl  rnilâmaleusps 
(‘I  (ain^'uslioriia'cs.  La  jinuls  da,  l’ani'àidiala  asl,  da  I  kilofii’.  11*20  fïr,  [.as  Lidiarrulas  inatnil- 
laira-  snnl.  pins  saillaid.s  ipi’à  l’àlal  normal  al  à  la  coupa  on  aonslale  nna  ànorma  ciila- 
lalion  des  vanlriauUw  lalàranx  al  da  l’aipiadna  da  Sylviiis. 

la  coupa  hori/.onlala  des  danx  liànnspliàras  inaintanus  an  silnalion  normale  on 
aonstala  ra.xistanca.  d’nna  Inmaur  da  la  nrossanr  d’nna  nois(d.la  da  aoloralion  noire  et  lui 
donnant  l'apparanaa  d’nna  IrnI'I'a  (Htf.  I).  dalla  Ininanrsa  trouva  silnàa  axaotement 
à  la  plaça  da  la  trlanda  pinàala,  alla  ral'ouN*  d'avant  an  arrière  la  boni'ralat  calleux, 
s’ancla\a  entra  les  danx  conclias  optnpias  al  repoussa  nattaniant  la  i)aroi  itd.arne  du 
Ihalamns  fjanalia.  Llla  plonge  nn  pan  an  avaid,  dans  la  va.nlriaula  médian  al  s’avance 
,jus(pi';i  lu  coinmissnra  fraisa.  Xons  avons  |irati(|nà  des  coupas  nnarosco]ii(pias  sériées 


Fifî  11.  —  Coupe  verlieo-fruiitiilc  tie  lu  buse  de  rinrundibulum.  Celui-ci  u])purult  distendu  et  arcup^^^I^^ 
une  lunieur,  niétusiuse  du  pinéalome.  Lu  prulirérutinn  néoplusique  inliltre  lu  purlie  lulcirnie  S"" 
d'inruiuiibuluui .  (  llciuatuxj'line-éosine.  ) 

vertico-l'roid.alas  da  tout  la  Idoa  détacla''  aornpranaid,  las  corps  opto-striés,  la  venlriculo 
médian  l't  la  mésancépliida. 

An  niveau  dt'  la  pailla  posi.érianra  passant  par  las  danx  pnh  inars,  on  constate  1  ox 
cavation  déjà  sionaléa  macrosaopiipiamant  da  la  partie  la  pins  raenléa  du  tlialanius, 
plus  rnanpiéa  à  fraualia  ipi'à  droite  (  lio.  .ij).  Dit  ctMé  droit  on  ralàva  l'adhérence  de 
liarticnias  Inrnorales  tpii  déjà  pénétrant  à  la  snparliaia  iln  tlialamns.  Las  l'ormation* 
liypolhalaini(|uas,  an  jiarlicniiar  la  noyau  roiifra.  soni  nallainaid  coniprirnéas.  Il  n  exi‘ 
anenna  défrénéresaanct!  fascicnlaira  (litt.  tlp 

Dans  las  régions  (dits  anlérianras,  sur  las  coupas  sériées,  la  li*'  vantricnia  nppn''® 
n(d,tamant  di'landn,  mais  sas  parois  sont  normales  ;  on  ne  ratronva  ancuna  dégénéras 
aanca  des  linscaanx  liypotlialamhpias.  Ajoutons  lont  da  suite  ipia  nous 
retrouvé  auanna  lésion  manifasla  des  filtras  tnliériannas.  Dans  tonte  l’étandue 
liers  inférieur  du  vanlriaula  médian  apparaît  nna  tnmanr  lia  la  dimansion  d’une  pet' 
noisetta  qui  sépara  las  danx  parois  vanlricidairas  (llg.  7).  A  la  partie  postarieur®' 
cal  ta  tumeur  n’adlièra  [tas  aux  |iarnis,  tandis  qu’alla  pénétra  al  adhéra,  au  contraire^ 
dans  la  parlia  anlérianra  du  venirianla  moyen.  lOn  affai,  ainsi  qna  nous  la  montra 
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li'nient  par  des  bandes  délicates  de  tissu  conjoiielir.  lin  nul  endroit,  nous  n'avons  pu 
l■el('ver  l’existence  de  eellules  nerveuses  ou  névropliiiues  authcnliiiues  non  plus  que 
de  rormations  j'Iandulaires  ou  encore  de  eellules  inullinneléées. 

Du  poiid  de  vue  de  la  signification  de  cette  Inineur,  il  ne  saurait,  eroyons-nous. 
subsister  aucun  doute.  .Nous  u(}us  trouvons,  en  efl'el,  placés  devant  un  exein|ile  typique 
de  ce  ipie  l'on  peut  appeler  avec  (dobns  et  Silbiul  «  le  pinéalornc  ». 

.Mais,  à  cette  tumeur  s’ajoute  une  autre  fornialiou  caractérisée  jiar  de  larges  lacs 
sanguins  bordés  de  tissu  conjonctif  épais  ;  an  pinéalome  s’ajoute  donc  un  hémangiome. 
I.a  tumeur  dans  son  ensendde  pourrait  donc  être  désignée,  sous  le  terme  «  d'iicman- 
gio-pinéalome  ».  La  structure  de  cette  tumeur  rapjjelle  celle  du  corps  pinéal  au 
e()urs  de  son  développement,  ainsi  (pi’il  ressort  de  l’inl.éressaid.  exposé  de  Globus 
et  Silberl. 


En  résumé,  l’examen  anatomique  nous  montre  ici  l’existence  (1  un® 
tumeur  pinéale  à  type  d'hémangio-pinéalome,  au  sein  de  laquelle  se  sont 
réalisés  de  nombreux  et  importants  foyers  hémorragiques  qui,  peut-être, 
sont  à  l’origine  de  la  terminaison  fatale.  Mais,  ce  qui  fait  l’intérêt  anato¬ 
mique  de  notre  cas,  c’est  l’existence,  d’une  part,  d’une  dilatation  extrême¬ 
ment  nette  du  ventricule  médian,  la  présence  d’une  gretl’e  néoplasique, 
])récisément  dans  la  paroi  ventrale  de  ce  ventricule,  déjà  distendu,  et  la 
compression  des  éléments  infundibulo-tubériens. 

Le  cas,  que  nous  venons  de  rapporter  et  qui  comporte  une  sanction 
anatomique  présente,  croyons  nous,  un  intérêt  du  fait  qu’il  permet  de  pr®' 
ciser  les  symptômes  cliniques  des  tumeurs  de  la  glande  pinéale  et  surtout 
])eut-être  d’en  montrer  la  complexité. 

On  le  sait,  les  tumeurs  de  la  glande  [finéale  ne  sont  pas  une  rareté, 
surtout  chez  l’enfant  et  I  adolescent.  De  très  nombreux  travaux  lui  ont  été 
consacrés  et,  tout  récemment  encore,  dans  un  travail  du  plus  grand  inté' 
rêt,  Globus  et  Silbert,  en  s’appuyant  sur  certaines  observations  antérieu¬ 
rement  publiées  et  surtout  sur  7  observations  personnelles,  battaient 
en  brèche  l’opinion  couramment  admise  en  montrant  que  le  développ®' 
ment  des  tumeurs  de  l  épiphyse  s’exprimait  en  clinique  d'une  manière 
différente  de  celle  que  l’on  croyait  être  la  réalité,  même  chez  un  organisme 
incomplètement  développé. 

Ainsi  qu'en  fait  foi  notre  observation,  deux  séries  de  symptômes  doivent 
surtout  retenir  notre  attention.  Ce  sont,  d’une  part,  des  symptômes  <^® 
tumeur  endocranienne  :  constipation,  vomissements  à  type  cérébral’ 
asthénie,  douleurs  plus  ou  moins  localisées  ;  des  manifestations  d’ordre 
végétatif,  amaigrissement  excessif,  cachexie  en  discordance  avec  l’alimen' 
tation,  hypothermie,  mydriase  ;  enfin  des  phénomènes  en  rapport  avec  le 
siège  môme  de  la  tumeur  :  syndrome  de  Parinatid,  lenteur  des  réactions 
pupillaires,  nystagmus,  enfin  cette  donnée  que  nous  devons  à  la  ponction 
lombaire  :  hypotension  du  liquide  céplialo  rachidien  et  sa  chute  à  0  après 
la  soustraction  de  1  centimètre  cube  de  liquide. 

On  peut  remarquer  également  que,  tout  de  même  qu’en  témoignent 
])lusieurs  faits  antérieurs,  le  mabide  que  nous  avons  suivi  présenta  un® 
contracture  en  flexion  ifarticulière  d’un  des  membres  inférieurs  avec 
exagération  des  réflexes  jfosturaux. 
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Ces  symplôiiies  qui  appururent  à  la  phase  terminale  de  la  maladie,  de 
même  que  l’état  comateux,  nous  paraissent  en  rapport  avec  l’hémorragie 
qui  se  fit  jour  dans  la  masse  tumorale  et  détermina  la  terminaison  fatale. 

Gomment  expliquer  la  symptomatologie  qui  nous  a  frappés?  Nous  ne 
retiendrons  pas  les  phénomènes  quel’on  retrouve  d’unemanière  si  constante 
dans  toutes  les  observations  de  tumeurs  pinéales  ;  les  vomissements,  la 
Papillite,  la  constipation,  l’asthénie,  les  douleurs  vagues,  et  nous  n’envisa¬ 
gerons  que  les  manifestations  dont  le  mécanisme  est  plus  obscur.  De  toute 
évidence,  les  symptômes  que  nous  venons  d’énumérer  sont  en  rapport  avec 
le  développement  plus  ou  moins  important  de  l’hydrocéphalie.  Deux 
autres  séries  de  symptômes  doivent  retenir  notre  attention  :  les  manifes- 
lalions  visuelles  et  les  manifestations  dystrophiques. 

^insi  qu’on  le  trouve  noté  dans  un  grand  nombre  de  faits,  les  tumeurs 
delà  glande  pinéale  s’accompagnent  de  perlurbalions  des  fonctions  visuelles  \ 
la  lenteur  des  réactions  pupillaires,  le  signe  d'Argyll-Roherston,  le  nj's- 
l‘'guius,  et  surtout,  peut-être,  le  syndrome  de  Parinaud,  c'est-à-dire  la 
paralysie  ou  la  parésie  de  l’élévation  du  regard  associée  à  l’insuffisance  de 
a  convergence  sont  des  plus  fré(|uents.  Pour  la  plupart  des  auteurs,  et 
Cette  interprétation  est  admise  par  M.  Dandy,  ces  perturbations  ophtalmo- 
•cgiques  sont  à  rapporter  à  la  compression  qu’exerce  la  tumeur  sur  les 
li'hercules  (juadrijumeaux  antérieurs.  La  proximité  et  les  attaches  que 
présentent  la  glande  pinéale  avec  les  tubercules  quadrijumeaux  imposent, 
peiit-on  dire,  cette  pathogénie.  On  sait,  en  elVet,  que  le  syndrome  de  Pari- 
*J“ud  a  été  considéré  par  de  grands  neurologistes  tel  Spiller,  comme  l’un 
es  signes  les  meilleurs  d  une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  anté¬ 
rieurs.  D'autre  part,  plus  récemment,  Kinnier  Wilson  a  admis  que  le  signe 
e  Robertson  était  en  rapport  avec  une  lésion  de  la  même  région. 
Assurément,  il  est  possible  que  la  paralysie  verticale  du  regard,  que  la 
cnteur  des  réactions  pupillaires  à  la  lumière  (signe  de  Robertson)  soient 


réell, 


ement  liées  à  la  compression  plus  ou  moins  sévère  des  tubercules 
quadrijumeaux  antérieurs. Mais  cette  hypothèse,  assurément  très  plausible, 
‘'  est  pas  démontrée.  En  effet,  aussi  bien  le  syndrome  de  Parinaud  que  le 
^*gne  de  Robertson,  s’observent  dans  des  cas  où  les  tubercules  (|uadri- 
JUiiieaux  ne  présentent  aucune  altération. 

,  ‘'ermitte  et  Rollak,  Clovis  Vincent,  ont  montré  à  l’aide  de  faits  anatomo- 
'eiques  que  le  syndrome  de  Parinaud  pouvait  être  lié  à  une  altération 
®‘‘Us-thalamique  caractérisée  par  une  dégénérescence  fasciculaire,  laquelle 
^“ntraste  avec  l’intégrité  des  tubercules  quadrijumeaux.  Or,  dans  les  cas 
pinéalome,  il  est  de  règle  que  1  hydrocéjjhalie  soit  considérable  en 
^'"son  (le  l’imperméabilité  plus  ou  moins  complète  de  l’aqueduc  de 
y  Vius  et  (|ue  celle-ci  s’accompagne  de  distension  des  parois  latérales  du 
^oisième  ventricule  et  de  compression  des  faisceaux  hypothalamiques, 
"ns  le  cas  ([lie  nous  rapportons,  celte  altération  était  des  plus  iinpor- 
‘'"*cs.  Mais  il  y  a  plus. 

ni,  nous  observons,  non  seulement  la  distension  du  troisième  ventricule; 
"is encore  une  métastase  de  la  tumeur  pinéale  dans  la  cavité  ventriculaire 
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cl  la  pénétration  des  éléments  épithéliaux  dans  la  |)ar<)i  latérale  du  ventri¬ 
cule  médian.  Nous  serions  donc  ])lus  enclins  à  attribuer  les  phénomènes 
oculaires  à  l’altération  de  la  région  hypolhalami(|uc  (|ui  s’avère  bilatérale. 

Quant  au  sijndrome  ihjslrophiqiie ,  sa  pathogénie  peut  être  précisée  de 
plus  près.  En  ell'et,  ce  que  montre  notre  observation  c’est,  d'une  part, 
l’absence  complète,  non  seulement  de  macrogénitomie  précoce,  mais  de 
perturbations  fonctionnelles  ou  organicpies  de  l’appareil  sexuel;  et  cepen¬ 
dant,  le  néoplasme  détruit  complètement  la  glande  ])inéalc.  Notre  obser¬ 
vation  s’ajuste  très  bien  sur  ce  point,  comme  sur  les  autres  d’ailleurs  avec 
les  faits  (jiie  l’on  retrouve  dans  la  littérature  et  particulièrement  avec  ceux 
(|u’ont  décrits  Globus  et  Silbert,  Harris  et  Hugh  Cairns  (19.‘52). 

Enfin,  cette  carence  de  macrogénitosomie  s’éclaire  de  la  manière  la  ph'S- 
éclatante  par  les  données  anatomo  clini(|ues  publiées  par  lleuyer,  Lhei’- 
mitte  de  Martel  et(i.  Vogt.  Ici,  macrogénitomie  précoce,  pinéale  normale, 
là,  pinéalome  typique,  absence  complète  de  macrogénitosomie.  La  pef" 

turbation  sexuelle  est  doue,  selon  notre  o|)inion,  absolument  indépendante 
de  tout  désordre  proprement  pinéal.  Il  en  va  de  meme  pour  Vobesilé. 

Selon  Marburg,  la  particularité  la  plus  .saisissante  des  pinéalomes  tient 
dans  le  développement  de  l’adiposité  ;  celle-ci  serait  trorigine  strictement 
éjiipbysaire  et  en  rapport  avec  une  exaltation  de  la  fonction  pinéale- 
L’hypoépiphysie  produirait,  au  contraire,  l’hypergénitalisme.  iMifin, 
suppression  de  la  fonction  épipbysaire  déterminerait  une  cachexie  grave 
et  souvent  mortelle.  On  le  voit,  le  fait  que  nous  rapportons  ne  permet 
guère  de  souscrire  à  l’oiiinion  défendue  [lar  M.  Marbug.  puiscpie  nous- 
n’observâmes  ici  ni  hypergénitalisme  ni  adiposité. 

Quant  à  la  cachexie,  elle  est  bien  présente,  mais  se  rattacbe-t-elle  à  1® 
suppression  fonctionnelle  de  l’hypophyse  cl  ne  peut-on  pas  invoquer  une 
autre  interprétation  des  faits  ?  Le  problème,  tout  au  moins,  doit  être  pose- 

Ainsi  que  nous  l’avons  fait  remar([uer,  la  terminaison  fatale  fut  précé¬ 
dée,  chez  notre  malade,  par  une  assez  longue  période  caractérisée  par  un 
amaigrissement  tout  à  fait  excessif,  véritable  cachexie,  en  o[)position 
fi-ap])ante  avec  la  conservation  de  l’alimentation.  De  toute  évidence,  cet 
état  cachexticiue  doit  trouver  sa  raison  dans  une  altération  d’un 
organes  endocriniens.  Quels  sont-ils  ? 

Trois  sortes  d’organes  peuvent  être  ineriminés,  la  pinéale,  ensuite 
I  hypophyse,  enfin  les  noyaux  ([ui  forment  l’infundibulum  dont  on  connaît 
chaipie  jour  plus  précisément  le.  rôle  dans  la  régulation  du  mélabolisiuc 
des  dilïérentes  substances  alimentaires  introduites  dans  l’organisme. 

Tout  d’abord,  on  peut  remarquer  que  la  cachexie  fait  défaut  dans  ui» 
grand  nombre  d’observations  de  tumeurs  pinéales  où,  cependant, 
néoplasme  détruit  les  éléments  normaux  de  cet  organe  ;  on  ne  compreU' 
(Irait  pas  pour(|uoi  la  cachexie  (|uc  nous  avons  observée  soit  d’observatioU' 
si  rare  dans  les  tumeurs  dont  la  structure  et  rextension  apparaissent  s* 
constantes. 

Au  reste,  la  théorie  de  la  cachexie  épipbysaire  qui  n'a  jamais  eu  grÇ”  ^ 
succès  est  aujourd’hui  abandonnée,  d’un  accord  presque  unanime.  11  u 
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va  pas  de  même  de  la  théorie  hypophysaire.  Simmons,  en  effet,  a  lait  voir, 
grâce  à  de  nombreuses  observations  vérifiées  par  d'autres  auteurs,  que  la 
destruction  complète  de  l’hypophyse  menait  au  développement  d'une 
cachexie  progressive  et  mortelle.  Or,  comme  dans  les  cas  de  tumeur 
Pméale,  l’hypertension  céphalo-rachidienne  est  telle,  qu’elle  détermine  très 
souvent  une  projection  vers  le  bas  de  la  paroi  du  troisième  ventricule  et 
Une  compression  delà  glande,  ainsi  qu’en  témoigne  le  cas  si  remarquable 
de  Raymond  et  (ilaude,  on  peut  penser  qu’au  moins,  dans  certain  cas,  la 
cachexie  est  liée  effectivement  à  une  destruction  de  l'hypophyse  et  que  la 
cachexie  épiphysaire  n’est,  au  vrai,  qu’une  cachexie  hypophysaire. 

Mais,  pour  en  revenir  à  notre  cas,  cette  interprétation  dont  nous  ne 
'Méconnaissons  pas  la  possibilité  pour  d’autres  faits,  ne  saurait  être 
'’cconnue  comme  vraie.  En  effet,  malgré  notre  attention,  nous  n’avons  pu 
surprendre  aucune  atrophie  de  l’hypophyse,  aucune  destruction  de  la 
glande,  si  minime  qu’elle  soit.  Histologiquement,  l’hypophyse  était  intacte. 

II  faut  donc  en  revenir  à  la  troisième  supposition,  c’est-à-dire  d’une 
Uction  du  pinéaloine  sur  les  centres  végétatifs  des  parois  du  troisième 
Ventricule.  Ce  qui  vient  plaider  en  faveur  d’une  pareille  thèse,  ce  sont  les 
altérations  profondes  subies  par  la  région  infundibulo-tubérienne  sur 
laquelle  se  greffait  une  métastase  ;  l’action  de  celle-ci  se  montre  évidente 
®ur  l’infundibulum  et  répond  à  un  double  mécanisme  :  la  compression 
directe  de  la  tumeur  sur  les  parois  latérales  et,  d’autre  part,  l’invasion  des 
Centres  infundibulo-tubériens  i)ar  les  cellules  néoplasi(|ues  greffées. 

Un  dernier  point  :  l’observation  anatomo-clinique  que  nous  présentons 
Mous  paraît  à  retenir  en  ce  qu’elle  confirme  la  solution  (|ui  a  été  récemment 
donnée  au  problème  de  la  macrogéiiilosomie  précoce, 

Uans  un  travail  très  complet  publié  en  mai  19bl,  Joseph  Globus  et 
Samuel  Silbert  ont  rapporté  sept  cas  de  tumeurs  de  la  glande  pinéale,  de 
Pinéalomes.  Six  des  malades  étaient  des  sujets  masculins  et  quatre  d’entre 
eux  furent  frappés  de  la  maladie  au  stade  pubéral  ou  prépubéral.  Or,  dans 
Imus  ces  cas,  sauf  peut-être  dans  un,  encore  que  la  chose  ne  soit  pas  très 
•"uppante,  on  ne  vit  pas  apparaître  de  développement  anormal  de  l’appa- 
^M'I  génital  externe.  Tous  les  sujets  présentaient  des  symptômes  classiques 
CS  tumeurs  du  cerveau  :  céphalées,  vomissements,  vertiges  et,  dans  la 
plupart  des  cas,  diplopie. 


Dans  six  cas  il  est  inlércssiiiil  de  rcmaniuiM-  ipic  le  rél'lcxc  inipillairo  était  modilié 
'l'a,  le  siffiic  d  Ai'i:yll-rtolH‘rtson  était  positif.  Clu>/,  les  malades  oii  l’on  constatait 
le/''  '*cs  muscles  de  l'(Cil,  rodème  papillaire  fut  éfîalemeat  constaté  dans  tons 

J,  ''as.  Quatre  malades  laissaient  reconnaître  des  sijrnes  traduisant  la  participation  de 
"PPareil  céréhelleux  assez  importants  pour  prêter  à  la  eonfnsion. 

-CS  constatations  nécropsiques  montrèrent  renvaliissement  du  méseneéphale  dans 
lans  deux  faits  celui  du  cortex  céréhral, 

sujet  on  constata  (pie  la  tumeur  remplissait  complètement  un  ventricule 
e  le<;menlum  et  la  protiihérance, 
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Avec  Heuycr,  de  Martel  et  Glaire  Vogt,  l’un  de  nous  a  rcceinnienl  publié 
une  observation  complète  de  macrogénitosomie  précoce  pour  laquelle  le 
diagnostic  de  tumeur  pinéale  avait  été  généralement  admis  par  tous  les 
membre  de  la  Société  de  Neurologie,  lorsque  le  malade  y  fut  présenté.  Or, 
l’opération  permit  de  constater  l’intégrité  absolue  de  la  glande  pinéale, 
cl,  d’autre  part,  le  malade  ayant  succombé  à  la  suite  de  l’opération, 
l’examen  anatomique  complet  qui  fut  pratiqué  montra  l’existence  d’une 
tumeur,  un  épendimogliome,  portant  sur  la  région  des  corps  mamillaires 
et  se  prolongeant  dans  la  partie  postérieure  et  latérale  de  la  région  infun- 
dibulo-tubérienne. 

Cette  observation  nous  paraît  d’un  très  grand  intérêt  parce  que,  con¬ 
frontée  avec  les  observations  de  Globus  et  Silbert,  elle  permet  de  réfuter 
complètement  l’hypothèse  selon  laquelle  les  tumeurs  pinéales  s’accompa" 
gneraient  d’un  développement  excessif  de  l’appareil  génital  externe  et 
donneraient  naissance  à  une  activité  sexuelle  et  psychique  précoce. 

Chez  le  malade  observé  par  Heuyer,  Lhermitte,  de  Martel  et  C.  Vogt, 
la  croissance  apparut  anormale  vers  l'âge  de  4  ans.  Lorsque  ce  petii 
malade  avait  ()  ans,  sa  morphologie  était  celle  d’un  garçon  de  12  ans.  Bien 
([ii’il  n'cûtaucun  signe  d’acromégalie,  le  poids  et  la  taille  correspondaient 
à  ceux  d’un  enfant  de  11  ans.  Quant  aux  organes  génitaux  externes,  iB 
étaient  extrêmement  dévelopi)és  et  étaient  ceux  d’un  garçon  de  16  ou 
17  ans. 

bm  même  temps  que  ces  symptômes  de  prépuberté  apparaissaient,  lu 
voix  se  transformait  et  devenait  celle  d’un  grand  adolescent.  Or,  dans  ce 
fait,  non  seulement  la  glande  pinéale  était  absolument  normale  quant  à  sa 
morphologie  et  à  sa  structure,  mais  encore  la  tumeur  opto-pédonculaire 
avait  respecté  entièrement  le  troisième  ventricule,  les  ventricules  latéraux 
et  l’aqueduc  de  Sylvius  ne  présentait  pas  de  dilatation. 

Plus  récemment  (janvier  1932),  Harris  et  Gairns  ont  rapporté  une 
observation  de  pinéalome  tout  à  fait  typique  qui  a  suscité  une  interven¬ 
tion  chirurgicale. 

Il  s’agit  d’un  enfant  chez  lequel  la  maladie  débuta  entre  16  et  19  ans  paf 
des  crises  probablement  d’ordre  épileptique,  puis  survinrent  des  douleurs 
violentes  dans  la  nuque  irradiant  jusque  dans  l’épaule  droite  une  raideur 
du  cou,  de  la  diplojiie.  Au  premier  examen  ([ui  fut  pratiqué,  on  releva 
une  stase  papillaire  bilatérale,  une  paralysie  du  petit  obli(|ue  gauche, 
une  incoordination  de  la  main  gauche.  A  cette  épo((ue,  le  malade  accusait 
des  bruissements  dans  l’oreille.  Plus  tard,  après  une  intervention 
porta  sur  la  région  occipitale,  la  marche  devint  ataxicpie  et  les  diamètres 
du  crâne  augmentèrent;  parla  brèche  cérébelleuse,  la  dure-mère  faisait 
une  saillie  [jrononcée. 

Une  seconde  intervention  permit  de  constater  l’existence  d’un  pinéa' 
lome  à  petites  cellules  qui  put  être  enlevé  complètement.  Or,  ainsi  qi'® 
les  auteurs  le  rappellent,  chez  cet  adolescent,  l’appareil  sexuel  était 
absolument  normal  et  il  n’existait  aucune  perturbation  des  instincts- 
Plus  tard  apparut  une  parésie  des  mouvements  d'élévation  du  regard. 
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Tous  les  laits  que  nous  avons  rappelés  aussi  bien  que  notre  observation 
déposent,  croyons-nous,  clans  le  même  sens  :  savoir  que  le  sjmdrome  soi- 
disant  pinéal  doit  être  co]n[)lètement  révisé.  Que  si,  du  point  de  vue 
histologique  et  expérimental,  nous  sommes  rien  moins  qu’assurés  de  la 
onction  sécrétoire  de  l’épiphyse  chez  l’adulte,  du  point  de  vue  anatomo¬ 
clinique  nous  devons  imputer  les  manifestations  attribuées  trop  libéra- 
Çnient  jusqu’ici  à  la  destruction  pinéale,  beaucoup  moins  à  une  altéra¬ 
tion  de  l’épiphyse  en  tant  qu’organe  qu’aux  retentissements  divers  pro¬ 
voqués  par  les  néoplasies  épiphysaires  sur  les  centres  organo-végétatifs 
du  mésodi-cncéphale. 

(Travail  du  Laboratoire  de  la  Fondation  Dejerine), 


Aspects  pneumographiques  du  IIP  ventricule  dans  les  tumeurs 
oblitérant  l’aqueduc  de  Sylvius,  par  MM.  (h.ovis  Vincent,  Pierre 
PuECH  cl  Marcel  Dwiu. 

La  communication  paraîtra  prochainement  dans  la  Revue  neurologique 
*0us  forme  d’article  original.  Fin  voici  les  conclusions  : 

Une  ventriculographie  du  111“  ventricule  bien  faite  reproduit  rigoureu- 
sement  la  lorme  de  cette  cavité,  elle  montre  en  particulier  le  trou  de 
Onro  et  deux  cornes  postérieures,  l’une  sus-épiphysaire,  l’autre  sous- 
cpiphysaire,  répondant  à  l’aqueduc  de  Sylvius.  Il  existe  aussi  d’ailleurs 
eux  cornes  antérieures,  une  sus-chiasmatique,  une  sous-chiasmatique 
‘«Aériennes. 

^  Les  tumeurs  du  IIP  ventricule  ohlitèrent  la  cavité,  mais,  contrairement 
j*  oe  qu’on  pourrait  croire,  n’empêchent  pas  l’injectiom  des  ventricules 
^  oraux,  si  elles  n’adhèrent  pas  aux  parois. 

Quand  la  tumeur  comprime  la  partie  antérieure  du  IIP  ventricule,celui- 
P*  n  est  pas  injecté,  les  cornes  frontales  peuvent  être  asymétriquement 
jectées,  elles  sont  surtout  écartées  et  amputées. 

ans  celles  qui  compriment  la  partie  postérieure  du  IIP  ventricule 
lueurs  épiphysaires,  tumeurs  comprimant  les  tubercules  quadri- 
Uieaux,  tumeurs  comprimant  l’aqueduc),  les  cornes  ventriculaires  posté- 
^•’es  sus  et  sous-épiphysaires  sont  effacées. 


Polynévrite  infectieuse  ou  schwannite  à  virus  neurotrope 
'  ocuments  histo- pathologiques),  jiai  M.  .Iean  Dec.uaumi:. 
d’a^r^"'*  linéiques  années,  il  est  fréquent  d’observer  des  paralysies 
P°*y"^''i''*Llue  ou  pseudomyopathique.  Ce  ne  sont  ni  des  polio- 
aiguës  dues  au  virus  de  la  maladie  de  Heine-Medin,  ni  des 
^névrites  toxi -infectieuses  classiques. 

^aiu*'  *^*’*oau  clinique  en  est  biçn  connu  depuis  les  travaux  de  MM.  Guil- 
Barré,  de  Sicard,  André  Thomas,  C.  Vincent  et  à  Lyon  de 
'  /âpine.  Froment,  Bériel  et  Dévie.  Bécemment  encore,  MM.  Ala- 
®nine  et  Delay,  Decourt  et  de  Sèze,  Pommé,  en  rapportaient  des 
‘^^^l’vidions. 
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Le  substraUini  anatomique  est  discuté,  l’école  bordelaise  pense  qu’il 
s'agit  de  myélite  ;  MM-  (luillain  et  Barré  parlent  de  polyradiculite,  Sicard 
employait  le  terme  de  cellulo-radiculo  névrite,  MM.  Divry  et  Van  Bogaert 
les  appellent  plcxites  aiguës,  MM.  Bériel  et  Dévie  croient  à  l’atteinte 
polynévritique. 

L’étiologie  n’est  pas  moins  l’objet  de  controverses.  MM.  Bériel  et  Devic 
les  rattachent  personnellement  à  l’encéphalite  épidémique.  MM.  C.  Vin¬ 
cent,  Alajouanine,  Baudoin  et  Schaell’er  se  refusent  à  adopter  cette 
manière  de  voir  et  pensent  à  un  virus  neurotropc  différent  de  celui  de 
l’encéphalite  épidémique. 

Le  problème  reste  donc  entier,  aussi  croyons-nous  intéressant  de  rap¬ 
porter  ici  les  documents  histopathologiques  étudiés  dans  le  laboratoire 
de  notre  Maître,  le  professeur  Favre. 


Dans  les  cas  que  nous  avons  en  vue,  le  tableau  clinique  reste  dominé  par 
les  symptômes  suivants  : 

1“I1  s’agit  de  troubles  sensitivo-moteurs  d’allure po/g/iéwitiq«e,  avec  abo¬ 
lition  des  réllexes  tendineux  mais  dont  la  topographie  est  aussi  bien  diS' 
taie  que  promixale.  L’extension  des  paralysies  ne  s'est  jamais  faite  d’une 
fai,^on  aussi  brutale  que  dans  la  maladie  de  Heine-Medin.  Les  troubles 
de  la  sensibilité  sont  souvent  [lurement  subjectifs,  réalisant  des  dysesthé¬ 
sies  ou  des  douleurs  de  type  causalgique.  Bien  que  les  troubles  sphinc¬ 
tériens  fassent  soupçonner  l’atteinte  médullaire,  il  n’y  a  jamais  de  signe® 
d’irritation  pyramidale  pour  affirmer  celle-ci. 

2“  Souvent  il  y  a  en  même  temps  des  paralysies  des  nerfs  crâniens  (facial' 
moteurs  oculaires,  voile  du  palais,  etc.).  On  comprend  dans  ces  conditions 
qu’un  mode  de  début  rapide  avec  somnolence,  diplopie,  fasse  penser  à 
l’encéphalite.  Dans  d’autres  cas,  au  contraire,  un  épisode  infectieux,  angio®' 
pharyngite,  avec  adénopathie  sous-maxillaire,  surtout  s’il  s’accompa^'*® 
de  paralysies  du  voile  et  de  l’accommodation,  laisse  croire  à  une  polyo®' 
vrite  diphtérique  dont  la  bactériologie  ne  certifie  pas  l  étiologie, 

8“  Le  li([uide  céphalo-rachidien  présente  souvent  une  dissociation 
miiw-cylologique  nette  :  le  taux  de  l’albumine  s’élevant  à  plusieurs  gram* 
mes,  alors  que  la  cytologie  ne  montre  pas  dix  éléments  par  millinié|cc 
cube.  Rappelons  en  passant  qu’une  réaction  de  Wassermann  positi'® 
dans  ce  litiuide  fortement  hyperalbumineux  n’a  aucune  valeur  diagno® 
tique  pour  adirmer  une  syphilis  nerveuse  possible. 

Tantôt  l’évolution  est  relativement  lente  et  ces  malades  se  présente 
comme  des  pseudo-myopalhiques.  Tantôt  l’évolution  est  plus  brutale,  réa  > 
sanl  une  paraplégie,  une  quadriplégie,  on  parle  de  syndrome  de  LandrU' 
Il  faut  remarquer  que  le  terme  de  syndrome  ascendant  de  Landry  ® 
inexact.  Il  s’agit  en  réalité  d’une  atteinte  diffuse  (|ui  touche  en  même  tenip® 
de  façon  inégale  membres  supérieurs  et  inférieurs,  atteinte  diffuse,  incora 
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plète  dnns  son  intensité  au  début,  puis  devenant  totale  dans  certains  terri¬ 
toires. 

Il  est  classique  de  dire  que  l’évolution  habituelle  de  ces  paralysies  se 
fait  vers  la  guérison  ;  cependant  dans  quelques  cas,  la  mort  est  possible. 

Un  dernier  point,  ces  syndromes  polynévritiques  peuvent-ils  aboutir  au 
parkinsonisme  ?  Nous  ne  connaissons  pas,  à  vrai  dire,  d’observation  de 
paraplégie  de  cet  ordre  ou  de  formes  pseudo-myopathiques  ayant  donné 
ultérieurement  un  syndrome  parkinsonien. 


Les  observations  suivies  d’autopsie  avec  examen  histopathologique 
complet  portant  sur  les  centres  nerveux  et  les  nerfs  périphériques  sont 
•'ares,  nous  n’avons  trouvé  dans  la  bibliographie  qu’une  observation  du 
Protesseur  Marinesco. 

Aulaboratoired’anatomie  pathologique  de  la  faculté  de  Lyon,  nous  avons 
pu,  de  192(5  à  1931,  examiner  trois  cas  de  ces  polynévrites  ([u’il  nous  avait 
clé  permis  de  suivre  dans  les  différents  services  hospitaliers.  Les  obser¬ 
vations  anatomo-cliniques  ont  été  publiées  dans  différents  travaux  avec 
MM.  Péhu  (1),  Paliard  (2),  Paviot.  Levrat  et  Jarricot  (3). 

Les  microphotographies  projetées  montrent  comment  on  peut  décrire 
les  différentes  lésions  constatées: 

1°  Les  lésions  des  troncs  nerveux  sont  de  beaucoup  les  plus  importantes. 

u)  Il  existe  des  lésions  de  névrite  interstitielle  aiçjuë  sans  sclérose,  avec 
'ufiltration  lymphocytaire  périvasculaire,  avec  des  nodules,  des  traînées 
uu  Un  essaimage  cellulaire  entre  les  fibres  nerveuses. 

Uette  réaction  est  exclusivement  localisée  à  l’intérieur  des  enveloppes 
Conjonctives  du  nerf.  Il  n’y  a  pas  de  lésions  inflammatoires  de  voisinage, 
“arfois  la  gaine  péri  nerveuse  est  distendue  par  une  sérosité  coagulée  par 
CS  fixateurs  et  contient  des  éléments  cellulaires  exsudés.  Cette  infiltra- 
l'on  cellulaire  inflammatoire  est  parcellaire,  discontinue,  elle  laisse  dans 
CS  nerfs  de  larges  zones  d’aspect  normal.  Dans  l’observation  d’allure 
Pseudo-myopathique  publiée  avec  Péhu  elle  semblait  prédominer  dans  le 
Segment  proximal  des  nerfs. 

I*)  L’aspect  d’infiltratipn  inllammatoire  des  troncs  nerveux  est  dû  aussi  à 
CS  modifications  du  syncytium  de  Schwann.  Les  cellules  ont  par  places 
Proliféré,  le  protoplasma  est  modifié,  nettement  visible  :  les  noyaux  n’ont 
P  Us  leur  régularité  habituelle  et  sont  augmentés  de  nombre.  Les  altéra- 
ensde  la  gaine  de  Schwann  sont  indiscutables. 


'".i'.'d'i'cuauI’ 
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ikIc  liistü-))nl  lioli)f,ù(iuo  il'iiiio  observation  de  «  forme 
Tfiique  ».  .{nnales  (le  .t/rV/inVir,  juillet  1927.  p.  172. 
l’orme  jiéri])liéri(iue  île  rencéiilialite  ou  polynévrite 
/rites  it  ultravirus  neurotrope  sehwannophile,  I.ijon 

IAT  et  .lAimicoT.  .Nouvelle,  observation  analomo-cli- 
trope.  C.onsiiléra lions  étiologiques  et  iiathogéniques. 
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c)  La  myéline  est  par  places  altérée,  en  voie  de  dégénérescence,  ainsi 
qu’en  témoignent  les  éléments  macrophagicpies  bourrés  de  particules 
giaisseuses .  Mais  cette  dégénérescence  se  produit  ])ar  les  îlots  dans  le 
tronc  du  nerf  et  n’intéresse  que  certains  segments  d’une  fibre  nerveuse 
sans  qu’il  y  ait  de  dégénérescence  secondaire  sous-jacente.  Par  places  la 
myéline  paraît  avoir  complètement  disparu,  le  cylindraxe  se  trouvant  au 
contact  immédiat  de  la  gaine  de  Schwann  proliférée. 

d]  Les  cylindres-axes,  en  elTet,  ne  semblent  pas  subir  de  lésions  impor¬ 
tantes,  on  les  voit  traverser  les  zones  d’aspect  inllammatoire  sans  subir  de 
solution  de  continuité.  Ils  sont  j)eut-ètre  altéi-és,  mais  ils  ne  sont  pas 
détruits.  L’intégrité  des  cylindres-axes  contraste  avec  l’aspect  inflamma¬ 
toire  des  troncs  nerveux. 

2°  Au  niveau  des  nerfs  crâniens  il  existe  des.  lésions  de  névrite  inte.rstiliell^ 
aiguë,  discrètes  mais  indiscutables  même  sur  des  nerfs  n’ayant  donné 
lieu  à  aucun  syndrome  paralyticpie. 

do  Dans  les  muscles  nous  n’avons  vu  aucune  lésion  évidente  des  fibres 
musculaires  par  les  teclinicpics  ordinaires.  Il  y  a  peut-être  dans  certains 
cas  une  infiltration  cellulaire  des  espaces  conjonctivo-vasculaires,  mais 
les  rameaux  nerveux  intramusculaires  présentent  par[)laces  les  mêmes 
lésions  (|uo  les  troncs  nerveux,  et  dans  les  fuseaux  neuromusculaires  ren¬ 
contrés  il  semble  y  avoir  plus  de  noyaux  que  normalement  dans  l’espace 
libre  autour  de  la  fibi-e  musculaire. 

4“  Les  yanylions  rachidiens  ne  sonl  pas  indemnes.  Dans  un  de  nos  cas, 
les  ganglions  présentaient  une  réaction  inllammatoire  périvasculaire  avec 
une  prolifération  indiscutable  des  cellules  satellites  au  milieu  desquelles 
apparaissent  des  cellules  nerveuses  plus  ou  moins  modifiées. 

5°  Les  racines  médullaires  et  les  filets  nerveux  de  la  queue  de  cheval  sont 
altérés  dans  deux  de  nos  cas  où  il  existait  de  l’hyperalbuminose  du  liquid® 
cépbalo  rachidien.  Les  lésions  sont  de  même  type  —  mais  plus  disorètes 
—  que  dans  les  troncs  nerveux  :  mêmes  nodules  ou  traînées  inflamma¬ 
toires,  mêmes  modifications  des  cellules  de  Schwann  avec  altération  d® 
la  myéline,  même  intégrité  apparente  du  cylindre-axe. 

()" Les- ménm^e.s //io//e.s  ne  présentent  pas  d’altération  évidente.  Il  ny^ 
pas  d’infiltration  inflammatoire  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  aussi 
bien  au  niveau  de  la  moelle,  du  cul-de-sac  durai  qu’autour  de  l’encéphal® 
ou  du  tronc  cérébral.  A  peine  voit-on  parfois  quelciues  lymphocyte® 
autour  des  [joints  de  pénétration  des  racines. 

7°  Moelle  épinière.  Il  est  facile  dé  se  rendre  compte  que  si  lésions  il  y 
a,  celles-ci  sont  totalement  différentes  de  celles  de  la  maladiede  Heine' 
Medin.  Les  cellules  des  cornes  antérieures,  imdgré  le  grand  nombrede 
coupes  pratiquées  à  difl'érents  niveaux,  ne  nous  ont  jamais  montré  de 
lésions  de  destruction,  de  figures  de  neuronophagie  analogues  à  celles  de 
la  poliomyélite  aiguë.  Tout  au  plus  parfois  trouve-t-on  un  peu  de  chro- 
matolyse,  signe  de  soulï'rance  cellulaire.  La  moelle  n’est  pas  le  siège  ooù 
plus  ni  dans  sa  substance  blanche  ni  dans  sa  substance  grise,  d’une  inld' 
tration  inflammatoire  analogue  à  celle  rencontrée  dans  les  formes  inédul 
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laires  algomyoclonitiues  de  l’encéphalite  épidémique.  Il  semble  cependant 
qu  il  y  a  par  places  une  augmentation  du  nombre  des  noyaux  essaimés 
entre  les  fibres  nerveuses.  Mais  ce  sont  là  des  lésions  discrètes,  et  sans 
forcerles  faits  on  peut  parler  de  l’intégrité  médullaire  contrastant  avec 
1  intensité  des  lésions  des  troncs  nerveux. 

■  8“  Encéphale  et  tronc  cérébral.  Là  encore  les  lésions  sont  extrêmement 
discrètes. 

Au  niveau  du  bulbe,  pas  de  lésions  analogues  à  celles  rencontrées  dans 
des  cas  mortels  de  maladie  de  Heine-Medin.  Pas  de  lésions  des  noyaux 
8'’is  centraux  ou  de  la  région  pédonculaire  semblables  à  celles  rencontrées 
dans  l’encéphalite  épidérai([ue.  Pas  de  lésions  de  méningo-encéphalitc 
diffuse.  Cependant  le  névraxe  n’est  pas  toujours  indemne  et,  dans  le  pre- 
*>uer  de  nos  cas,  nous  avions  trouvé  dans  la  région  des  noyaux  gris  au¬ 
tour  des  vaisseaux,  des  manchons  lymphocytaires,  montrant  bien  qu'un 
processus  exsudatif  avait  là  aussi  marqué  les  traces  de  l’agent  pathogène- 
Système  nerueux sympathique.  Dans  un  de  nos  cas  nous  avions  pré- 
levé  les  plexus  solaire  et  périsurrénal.  Nous  n’avons  pas  constaté 
d  inflammation  dans  le  tissu  conjonctif  de  voisinage,  les  filets  nerveux 
paraissent  normaux,  mais  par  contre  au  niveau  des  amas  de  cellules  gan¬ 
glionnaires,  il  y  a  des  lésions  du  même  type  que  celles  des  ganglions  ra- 
t^hidiens,  infiltration  lymphocytaire  dans  les  espaces  conjonctive  vascii- 
*‘>res,  multiplication  anormale  des  éléments  satellites  qui  donnent  un 
aspect  inflammatoire  à  ces  plexus  sympathiques. 

l’-n  résumé, les  constatations  histopathologiques  sont  de  même  ordre 
dans  les  trois  cas  observés  : 

Le  névraxe  n’est  pas  indemne  et  présente  par  places  des  lésions 
®Xsiidatives  discrètes.  Les  altérations  cellulaires  constatées  au  niveau 
cornes  antérieures  de  la  moelle  sont  de  peu  d’importance  et  doivent 
aire  considérées  comme  des  lésions  secondaires  rétrogrades.  Les  altéra- 
ho/i.s-  du  iiûiiimes  et  passent  à  l'arrière-plan,  et  ne  rappellent 

rien  ni  celles  de  la  poliomyélite  aiguë  ni  celles  de  l’encéphalite  épidé- 
lüique. 

2“  Les  lésions  d’allure  polynévrilique  prédominent  sur  les  troncs  nerveux 
^^l'^hériqiies,  mais  elles  se  voient  aussi  sur  les  nerfs  crâniens,  les  gan- 
g  ions  rachidiens,  les  racines  médullaires  parfois.  Le  sont  des  lésions  du 
j'^rf lui-même  ne  dépas.sant  pas  ses  gaines  conjonctives  :  infiltration  cel- 
nire  d’allure  inllammatoire,  altération  profonde  des  gaines  de  Schwann 
Survenant  en  îlots  ou  par  segments  le  long  du  tronc  nerveux,  s’accom- 
^gniint  d'altération  de  la  myéline,  mais  n’entraînant  pas  de  solution  de 
'^“niinuilé  du  cylindre  axe  (|ui  n'est  pas  détruit. 

Os  lésions  analogues  ont  été  rencontrées  dans  les  [ilexus  nerveux 
^yinpalhiq  lies. 

“  llsemble,  en  synthétisant, ces  lésions  dans  leur  topographie  et  leurs 
qu’un  processus  ait  léché  tout  le  névraxe  et  se  soit  arrêté  élec- 
oinetjj  sur  les  éléments  du  système  nerveux  entourés  d’une  gaine  de 
‘^aiin,  c’est  l’altération  de  celle-ci  qui  semble  la  caractéristique  de  ce 
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processus  :  c’est  une  vériliible  schiiiaiinite  qui  enlraine  (Irs  modifications 
de  la  mficlinc  sans  délniire  le  cyliiidre-a.ve. 

Ces  caractères  histopalhologi(|iies  montrent  l’autonomie  de  ce  syn¬ 
drome  dont  les  lésions  ne  ressemblent  en  rien  à  celles  des  polynévrites 
toxi-infectieuses  classiques  pas  plus  qu’aux  altérations  médullaires  et  aux 
dégénérescences  wallériennes  secondaires  de  la  maladie  de  Heine-Medin. 


('es  documents  liistopalbologi([ues  vont  nous  permettre  de  discuter  la 
palhogénie  de  cette  affection. 

Les  signes  infectieux  du  début  au  niveau  des  voies  digestives  ou  respi¬ 
ratoires  sui)érioures  laissent  entrevoir  une  porte  d’entrée  bucco-nasale  à 
partir  de  laquelle  l’agent  pathogène  (iltre  ou  progresse  le  long  des  filets 
nerveux  des  paires  crâniennes  et  atteint  le  névraxe  dans  la  région  du 
tronc  cérébral  ;  ainsi  s’expliquent  les  paralysies  de  début  des  nerfs  crâ¬ 
niens.  Suit  l’extension  au  névraxe  avec  atteinte  superficielle  et  la  diflu- 
sion  avec  lésions  plus  profondes  aux  différents  troncs  nerveux  périphé¬ 
riques  ;  CCS  dernières  réalisent  le  syndrome  paralytique  diffus,  peu  in¬ 
tense,  (|ui  va,  au  fur  et  à  mesure  {(ue  les  troncs  nerveux  sont  altérés  de 
plus  en  plus  loin,  s'étendre,  se  compléter  par  places  pour  réaliser  un 
faux  tableau  de  syndrome  de  Landry  ascendant  au  milieu  duquel  le® 
phénomènes  douloureux  de  type  si  [)articulier  sont  explicables  par  l’u|' 
teinte  des  ganglions  rachidiens.  Ainsi  s’cxplicpierait  aussi  la  prédomi¬ 
nance  proximale  des  paralysies  réalisant  un  syndrome  pseudomyopU' 
tbi(|uc  ;  les  muscles  innervés  par  les  nerfs  les  plus  courts,  partant  1® 
plus  vite  atteints,  étant  les  premiers  paralysés. 

Si  les  cellules  de  Schwann  des  racines  médullaires  et  de  la  queue  de 
cheval  sont  particulièrement  atteintes,  il  y  a  byperalbuminose  avec  dis¬ 
sociation  albnmino-cytologi([ue  |)uisqu’il  n’y  a  pas  de  méningite  histo¬ 
logique. 

Comme  le  processus  n'est  pas  destructeur  des  cylindres  axes,  il  n  y  ® 
pas  de  séquelles  ;  lentement  mais  sûrement  les  paralysies  rétrocèdent 
guérissent  sans  atrophie  définitive. 

L'atteinte  des  plexus  sympatbicpies  viscéraux  est  susceptible  d’exph' 
quer  les  troubles  sphinctériens  |)résentés  parfois  sans  qu’il  faille  incri¬ 
miner  des  lésions  médullaires. 

Enfin  la  mort  ne  [)araît  pas  due  à  des  lésions  cérébrales,  bulbaires  oU 
médullaires  (|ue  l’étude  liistologi(|uc  ne  montre  pas.  Le  processus  loca¬ 
lisé  sur  les  troncs  nerveux  des  membres  entraîne  des  paralysies  traO 
sitoires.  S'il  s’étend  aux  pneumogastriques,  aux  plexus  sympathiff^®® 
cardio-pulmonaires,  ce  même  processus,  quoique  non  destructeur, 
entraîner  des  troubles  fonctionnels  (|uî,  bien  que  passagers,  n’en  sont  p®® 
moinsgraves  et  risquent  d’entraîner  la  mort,  mais  pour  cela  il  faut 
localisation  élective  ou  une  extension  du  processus  à  certains  nerfs  cra 
niens,  aux  pneumogastriques  notamment  ;  aussi  celte  éventualité  rest® 
l-elle  rare  et  la  mortalité  est-elle  exceptionnelle. 


Ces  hypothèses  palhogéniques  cadrent  avec  les  constatations  histopa¬ 
thologiques,  mais  il  leur  Faudrait  la  confirmation  bactériologique  ou  expé¬ 
rimentale. 


Les  caractères  des  lésions  nous  permettent  d’ahorder  également  l’étio¬ 
logie  de  cette  aflection. 

Ce  ne  sont  pas  les  altérations  rencontrées  dans  les  polynévrites  toxi¬ 
ques  ou  infectieuses  à  germe  connu  :  personnellement,  nous  avons  exa- 
Uiiné  de  la  même  manière,  polynévritediphtérique,  alccoolique  oualcoolo- 
tuberculeuse,  et  nous  n’avons  fait  aucune  constatation  de  cet  ordre.  Il  ne 
s  agit  certainement  pas  de  virus  poliomyélitique  :  l’anatomoclinique  et 
1  expérimentation  chez  le  singe  nous  le  démontrent.  Tout  le  monde  s’ac- 
eorde  pour  incriminer  un  virus  neurolrope  :  est-ce  le  même  agent  que 
relui  de  l’encéphalite  épidémique  ?  s’apparente-t-il  à  ceux  de  l'encépha- 
lomyélite  disséminée,  de  la  sclérose  en  plaques  aiguë  ;  est-ce  un  virus 


spécifique  ? 

Cette  question  ne  sera  résolue  avec  certitude  que  le  jour  où,  comme 
pour  la  rage,  la  maladie  de  Heinc-Medin,  la  maladie  de  Ilorna,  on  pourra 
reproduire  expérimentalement  le  syndrome  clinique  et  les  lésions  histo¬ 
pathologiques.  La  discussion  est  ouverte,  tous  les  arguments  que  nous 
possédons  actuellement  ne  peuvent  servir  qu’à  étayer  plus  ou  moins  soli- 
t'ement  des  hypothèses. 

P^n  faveur  de  V enccphalilc  épidémique,  conception  admise  par  MM.  IJé- 
riel  et  Dévie  (formes  périphériques  de  l’encéphalite),  on  ne  doit  plus 
retenir  les  argumenls  bislopalbologiqiies  seuls  :  en  1926,  la  constatation 
quelques  manchons  cellulaires  périvasculaires  dans  la  région  des 
noyaux  gris  nous  avait  fait  admettre  avec  Péhu  l’hypothèse  d’une  origine 
nncéphalitique,  mais  la  connaissance  que  nous  avons  maintenant  des 
autres  infections  aiguës  à  virus  neurotropc  ne  nous  autorise  plus  à  un 
•'a])prochement. 

Les  argumenls  épidémiologiques  ne  sont  pas  indiscutables  ;  ne  peut-il 
pas  y  avoir  des  foyers  endémi([ues  intriqués  ? 

Les  arguments  cliniques  paraissent  plus  solides.  Le  mode  de  début  par 
n  somnolence,  la  diplopie  ne  sont  pas  spécifiques  de  l'encéphalite  épi- 
emique,  d’ailleurs  nous  apporterons  prochainement  nos  constatations 
^  ans  Un  nouveau  cas  de  syndrome  polynévritique  terminé  par  la  mort 
^Près  un  syndrome  rappelant  celui  de  l’encéphalite  léthargique  type 
lo  —  et  l’examen  de  la  région  des  noyaux  gris  et  des  pédoncules  ne 
•tous  a  montré  aucune  des  lésions  typiques  de  cette  encéphalite.  Un  ar- 
Suiuent,  croyons-nous,  aurait  eu  une  valeur  importante  :  c’est  l'évolution 
terieure  vers  un  syndrome  parkinsonien.  Le  cas  rapporté  récemment 
ParMM.  Guillain.  Alajouaiiine  et  Garcin  sera  peut-être  susceptible  de 
’|°us  donner  des  arguments  intéressants.  Une  observation  indiscutable 


de 


Ce  tableau  polynévritique,  suivi  ultérieurement  d’un  syndrome  parkin- 
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sonien,  permettrait,  avec  des  raisons  sérieuses,  île  penser  que  certains  (le 
ces  cas  sont  à  verser  au  l)ilan  de  l’encéplialitc  épidémiijue. 

Aeluelleuient,  la  j)reiive  de  l’origine  eucépl)aliti(|uc  u’est  pas  faite.  Avec 
Paliard  (2)  nous  avons  discuté  la  possibilité  du  virus  cucéphalitique 
ayantsubi  une  évolution  irréversible  avec  apparition  d  une  afiinité  élec¬ 
tive  pour  la  gaine  de  Sehwann,  et  nous  avons  gardé  l'impression  d’un 
virus  spécifique.  Le  problème  étiologique  est  donc  encore  à  résoudre. 


Si  l’on  admet  qu’il  s’agit  d'une  alfcction  due  à  virus  ncurotrope,  nos 
constatations  histopathologiques  nous  permettent-elles  de  situer  ce  virus 
par  rapport  à  ceux  de  l’encéphalite  épidémique  classiipie,  de  la  sclérose 
en  (daques  aiguë,  de  l’encéphalomyélite  disséminée,  etc.  ? 

Deux  séries  de  recherches  nous  donnent  les  moj'cns  d’envisager  ce 
problème  : 

l°La  notion  de  septinéurite,  introduite  ])ar  Nicolau  pour  mar(|uer  l'ho¬ 
mologie  de  certaines  infections  nerveuses  avec  la  se|)ticémie  produite  paf 
les  microbes  visibles  du  sang.  Ce  tableau  clinique  correspond,  croyons^ 
nous  (les  arguments  histopathologiques  permettent  de  le  penser),  à  une 
septinévrile  à  iiltra-ninis  neiirotrope,  intéressant  le  système  nerveux  céré¬ 
brospinal  et  végétatif. 

La  classilication  deti  ultra  ninis  pronocnleiirs  des  ectodermoses  neur(P 
tropes,  ]iroposée  par  Levaditi. 

Il  a  décrit  les  polionévraxiles  à  virus  nenronopliile,  les  leiieo-névraxiles  à 
virus  microgliophiles  et  oligodendroplnles. 

Levaditi  n’a  eu  en  vue  que  le  système  nerveux  central  ;  il  est  possible 
de  poursuivre  cette  classification  pour  le  système  nerveux  péri])hérique 
où  apparait  un  élément  nouveau  d’origine  neuro-ectodermique,  la  cellule 
de  Sehwann,  homologue  dans  les  nerfs  de  l’oligodendroglie,  cellule  satel' 
litedes  libres  blanches  du  système  nerveux  central. 

lin  effet,  les  examens  histopathologiques  montrent  que  les  lésions  sont 
prescpie  électivement  localisées  ou  très  prédominantes  sur  les  formations 
nerveuses  périphéricfues  ([ui  sont  entourées  du  syncytium,  que  les  lésions 
cytologiques  intéressent  avant  tout  la  cellule  de  Sehwann,  alors  (|ue  1< 
neurite  lui-même  est  peu  atteint.  L’histopathologie  nous  pousse  à  penser 
que  le  virus  est  seliioannophite. 

En  résumé,  les  documents  a|)porlés  nous  permettent  de  concevoir  c® 
syndrome,  ainsi  que  nous  l'avons  fait  avec  Paliard  (2),  comme  la  manifes' 
tation  clinique  d’une  septinéurite  à  rnltra-vinis  neiirotrope  schivannO' 
phile. 

L’anatomo-clinique  parles  techniques  que  nous  possédons  actuellement 
est  incapable  d'apporter  plus  de  précisions  étiologiques,  seule  la  biologi* 
et  l’histopathologie  expérimentale  nous  permettront  de  résoudre  ce  prfJ' 
blême  comme  elles  l’ont  fait  pour  la  rage,  la  maladie  de  Heine  Medin; 
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jour-là,  il  sera  alors  possible  d'espérer  une  thérapeutique  spécifique  et 
ofBcace. 

{Travail  du  laboratoire  d’anatomie  patholognjue  de  la  Faculté  de  Médecine 
de  Lyon,  M  Favre.) 


M.  Georges  Guillain.  —  M.  Dechauine,  au'  début  de  sa  très  intéres¬ 
sante  observation,  a  fait  allusion  aux  cas  spéciaux  de  radiculo-névrite 
‘*vec  dissociation  albumino-cytologique  que  nous  avons  décrits  avec 
M.  Barré  en  191(1  Depuis  lors,  un  certain  nombre  de  cas  semblables  ont 
été  publiés  sous  le  nom  de  «  Sj'ndrome  de  Guillain-Barré  ».  Je  crois,  et 
c  est  également  l’opinion  de  M.  Barré,  qu’il  y  a  beaucoup  de  faits  qu’on 
intègre  à  tort  dans  notre  syndrome. 

En  191(),  il  était  admis  par  tous  les  neurologistes  c(ue,  dans  les  cas  de 
polynévrites,  le  liquide  céphalo-rachidien  était  normal  et  que,  d’autre 
part,  la  présence  d’une  forte  hyperalbuminose  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  sans  réaction  cellulaire  était  caractéristique  d'un  mal  de  Pott  ou 
d  une  compression  de  la  moelle.  Nos  idées  actuelles  sont  difl'érentes,  mais 
Je  me  re[)ortc  à  l’année  1910.  Nous  avons  observé  alors  des  faits  très 
Spéciaux  et  nouveaux  pour  l’époque  et,  en  octobre  1916,  dans  notre  pre- 
nnère  communication  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  nous 
evons  décrit  un  .syndrome  clinique  spécial  de  radiculo-névrite  aiguë  cu- 
■"able  avec  dissociation  albumino-cj’tologique  du  liquide  céphalo-rachidien, 
^'ous  écrivions  alors:  «Nous  attirons  l’attention  sur  un  syndrome  clinique 
caractérisé  par  des  troubles  moteurs,  l’abolition  des  réflexes  tendineux 
®'’ec  conservation  des  réflexes  cutanés,  des  paresthésies  avec  troubles 
*cgers  de  la  sensibilité  objective,  des  douleurs  à  la  pression  des  masses 
•ï'Usculaires,  des  modifications  peu  accentuées  des  réactions  électriques 
nerfs  et  des  muscles,  de  l’hyperalbuminose  très  notable  du  liquide 
céphalo-rachidien  avec  absence  de  réaction  cytologique  (dissociation 
*'lfiumino-cytologique).  Ce  syndrome  nous  a  paru  dépendre  d’une  atteinte 
Concomitante  des  racines  rachidiennes,  des  nerfs  et  des  muscles,  vrai- 
^omblablement  de  nature  infectieuse  ou  toxique;  il  doit  être  différencié 
^cs  radiculites  simples,  des  polynévrites  pures  et  des  polymyosites», 
^ous  ajoutions  que  ce  syndrome  spécial  n’avait  pas  un  pronostic  grave 
et  guérissait  relativement  rapidement, 

depuis  1916,  j’ai  observé  descas  de  notre  syndrome  dont  la  connaissance 
e*t  importante  à  connaître  au  point  de  vue  du  pronostic.  En  présence  de 
Jl'alades  qui  semblaient  présenter  des  paralysies  graves  et  de  longue  durée, 
j  pu  porter  un  pronostic  favorable  qui,  jusqu’ici, s’est  toujours  réalisé, 
g  crois  qu’il  est  erroné  de  décrire  sous  le  nom  de  «  Syndrome  Guillain- 
î'rré  ))  des  paralysies  multiples  des  nerfs  crâniens,  des  paralysies  ascen- 
^ntes  de  Landry,  des  syphilis  nerveuses,  et  par  ailleurs  des  infections 
'''erses  mortelles  du  névraxe.  Ces  faits  sont  tout  à  fait  différents  de  ceux 
nous  avons  voulu  isoler  avec  M.  Barré  et  nous  désirons  conserver, 
modifications,  la  description  originale  de  notre  syndrome  avec  sa 
symptomatologie  spéciale  et  son  pronostic  favorable. 


CfliTli 
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M,  Bauké  (de  Strasbourg).  —  Je  liens  à  m’associer  aux  remarques  que 
vient  de  formuler  M.  Guillain  en  notre  nom. 

Le  type  clinique  ([iie  nous  avons  isolé  se  rencontre  assez  fréquemment, 
et  j’ai  souvenir  d’en  avoir  observé  une  dizaine  de  cas  à  Strasbourg.  — Une 
des  caractéristiques  de  cet  état  pathologique,  c’est  que  le  diagnostic  une 
fois  posé  on  peut  dire  au  malade  que  ses  troubles  vont  augmenter,  qu’ils 
pourront  prendre  une  allure  sérieuse,  mais  que  la  guérison  doit  suivre 
dans  un  avenir  pas  très  lointain. 

G’est  du  moins  de  cette  façon  ([ue  j’ai  vu  régulièrement  évoluer  le  syn¬ 
drome  en  ([uestion. 

Il  est  très  possible  et  même  infiniment  probable  qu’il  puisse  évoluer 
autrement  et  intéresser  des  étages  du  névraxe  que  je  ne  l’ai  pas  vu  per¬ 
sonnellement  atteindre  ;  mais  il  est  peut-être  prématuré  et  quelque  peu 
imprudent  de  le  faire  entrer  dans  tel  ou  tel  autre  cadre  nosographique 
qui  s’en  différencie  cliniquement  d’une  manière  évidente.  Peut-être  avons- 
nous  actuellement  trop  de  tendance  à  rapporter  avec  netteté  à  des  virus 
inconnus  des  étals  pathologiques  qui  ont  des  physionomies  cliniques  vrai¬ 
ment  spéciales  et  bien  tranchées. 

Poliomyélite  mortelle  de  l’adulte.  Lésions  médullaires 
et  cérébrales,  par  MM.  P.  .NA'i  iiAc  e|  IL  I Iouckh  (de  Lille). 

Il  nous  a  paru  intéressant  d'apporter  ici  un  nouveau  cas  anatomo-cü' 
nique  de  poliomyélite  de  l’adulte,  car  les  faits  publiés  ne  sont  pas  extrême¬ 
ment  nombreux  et,  comme  le  disaient  MM.  André  Thomas  et  Lhermitte 
idans  une  communication  dont  celle-ci  est  en  quel(|ue  sorte  le  complé' 
ment),  «  tout  n’a  pas  été  dit  sur  l’anatomie  pathologique  de  la  poliomyélite 
de  l’adulte.  » 

(Jliscrriitiiiii  cliiii(ini'.  I).  I.duis,  de  II)  ans,  liinnienr.  erd,reà  l’IiCpitnl  Ueln 
(Ihiii'iLé  le  Kl  nelolii'e  I ilDO,  pnre.e  i|iril  |iréseid,(^  une  hniintenee  ronetinnncdle  eninplèt'® 
des  membres  siipérienrs.  I.e  début  de  son  idfecd.ion  remmde  n n  z.)  septembre  1030.  Cé 
mnlindà,  il  eonslnte,  en  ronhmt  mni  eii;iii'(d,te,  (pie  le  rnédins  et  riimmlaire  des  deux 
innins  lui  rel'iisent  loiit  service.  Le  lendemnin,  In  pnrniysie  des  mains  est  totale,  niai® 
•es  moio'ements  des  bras  restent  |)ossibles.  Unit  jours  après,  In  parniysie  est  eoinplèt®  1 
il  ne  peut  pins  s’alimenter  Ini-nn'me,  tout  mouvement  des  bras  étant  impossible.  ^ 
ee  moment  des  rourmillements  apparaissent  au  niveau  des  membi'es  inférieurs.  Il  n® 
subi  aueun  traitement  jusipi'au  jour  de  son  entrée  dans  le  service. 

A  rexamen,  ou  constate  une  atrophie  considérable,  des  muscles  des  membres  sup®' 
rieurs,  poidant  sur  les  mains,  les  avant-bras,  les  bras  (d,  la  ceinture  scapulaire.  Tou¬ 
tefois,  de  très  petits  mouvements  sont  encore  possibli‘s  dans  le  domaine  des  fléclus- 
seurs.  La  paralysie  est  flascpie  et  les  masses  rnusenlaires  parcourues  de  trémulotioUS 
fibrillaires.  Les  réflexes  tendineux  id.  périostés  sont  abolis  au  nivi'au  des  membres  sU- 

Les  musides  de  la  mnpie  (d  du  cou  ont  conservé  leur  iiitéarité  ainsi  (pie  les  intercos¬ 
taux  et  la  niasse  saero  lombaire.  Le  diapliraume  n'est  pas  intéressé. 

Ou  ue  note  rien  au  uiwau  du  faidal,  la  motricité  du  voile  du  palais  est  conservée, 
mais  la  voix  est  modifiée  depuis  ipnd(pies  jours. 

L’examen  des  yeux  est  négatif,  il  u’y  a  pas  di'  paiadysie  oculaire  et  les  pupilles  rou¬ 
gissent  bien  au.x  trois  modes. 
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l'Ps  mouvcinonls  des  membres  inférieurs  sont  possibles.  Les  réflexes  rolulieiis  el 
aehilléens  existent.,  mais  diminués.  Les  réflexes  erémaslériens  sont  conservés.  Le  sifrm" 
do  Babinski  est  bilatéral.  Il  n'y  a  pas  de  signes  méningés.  L’intelli};enee  est  intacte. 

t)n  ne  décèle  rien  do  particulier  dans  les  antécédents  éloignés  du  malade.  Il  a  été 
l'olormé  pour  bronchite  clironi(|ue  et  souffre  de  temps  en  temps  de  l'cstomae.  Il  nous 
apprend  ((lie  ipielques  jours  avant  le  début  de  sa  (laralysie,  il  a  fait  un  épisode  aigu  avec 
angine  et  fièvre  ([ui  a  été  qualifié  de  grippe  et  n’a  (las  retenu  l'attention  de  son  nié- 


L’examen  du  cœur  est  négatif.  Il  existe  i|neli|ues  râles  bronclni|ues  disséminés  dans 
poumons.  La  température  est  de  38»  à  l’entrée. 

Une  [lonction  lombaire  est  ]iratii(uée.  En  voici  les  résultats  : 

Liquide  clair.  Albumine  0,311.  .Sucre  0,72  (Bertrand).  Eléments  |iar  mm“  :  0,3.  For¬ 
mule  lym|diocytaire.  Bordet-Wassermann  ;  négatif. 

Un  présence  de  cet  ensemble  de  sym|ttômes,  é|)isode  infi'ctieux  suivi  de  (paralysie 
Lrutalè  avec  atro|dne  musculaire  rapide,  conservation  de  la  sensibilité  et  absence  de 
L’oubles  sphinctériens,  on  [pose  le  diagnostic  de  [loliipmyélite  antérieure  aigue. 

Un  traitement  [lar  le  sérum  de  Pettit  est  institué  (par  \die  raclndienne.  et  sous-cutanée. 
Le  malade  reiupit  40  cm’ intrarachidien,  00  intramusclaire  le  [Premier  jipur,  et  le  traite- 
t-cment  est  continué  [pendant  rin([  jours.  .Aucune  amélioration  n’est  eonstat(’‘e.  Bien  an 
Contraire,  la  [parole  s’embrouille,  la  déglutition  devient  difficile,  le  dia[)bragme  se 
paralyse  ;  la  respiratiipii  est  sti'rtorense.  le  [iipuls  bat  à  140  [pulsations,  la  température 
est  à  31)0  [,.  malade  meurt  dans  le  cipina  se[it  jipurs  après  son  entrée  dans  le  service. 


liislolni/ifiuo.  --  Moelle  uricrce.  -  11  existe  peu  de  lésions  bien  nidtes  ;  seules 
'luelqucs  cellules  di's  cornes  antérieures  sont  hydroiPii[ues  et  en  chi'ipmatolyse.C )n 
hôte  de  rares  nodules  inflammatoires,  mais  au  total  [peu  de  chose. 


Moelle  dorsale.  —  Dans  la  [partie  inférieure  de  la  mipelle  diprsale,  ras[pect  est  le  même 
9Ue  dans  la  mipelIe  sacrée.  An  fur  cl  :i  mesure  ([ue  l’ipn  s’élève,  les  lésiipiis  s’aceentuenl. 

parenchyme  [dus  dégénéré,  la  réaction  conj(pnctivo-vasculaire  plus  marquée.  Pro¬ 
gressivement  (PU  arrive  aux  altératiipus  particulièrement  intenses  de  la  moelle  cenneak. 

^  ce  niveau,  on  observe  des  manchons  périvasculaires  l'p  caractère  lym|phocytaire 
avec  infiltratiipu  des  tuniques  vasculaires  et  tumcfactiou  de  l’endothélium.  De  noin- 
reux  nodules  inflammatoires  parsèment  la  substance  grise  et  il  existe  une  déchéance 
hiassive  des  cellules  des  cornes  antérieures,  qui  sont  gonflées,  arrondies,  fp  noyau  flou, 
'^■’^centré,  ou  sans  noyau,  avec  raréfactiipii  des  dendrites.  Il  semble  de  [plus  ijue  le  nombre 
^0''  cellules  nuptrices  soit  diminué  ;  mais  (pu  ne  nipte  [pas  de  neuro[phagie  bien  nette. 

'0  méninge  molle  est  épaissie  et  il  existe  une  vascularisatiipn  intense  avec  [prolifé¬ 
ration  nôvroglip(ue  dans  la  /.(Plie  s(pus-|piale.  On  ne  trouve  pas  d’altérations  myélini([ues. 


Bulbe.  Protubérance.  Pédoncule.  —  Il  n’y  a  [pas  d’altération  de  la  snbstance  blanche, 
ans  la  substance  grise  existent  di's  [phéiupinènes  inflammaUpires,  nupins  mar([ués  [pppur- 
'  nt  que  dans  la  moelle.  Les  [phémpinènes  inflammaUpires  intéressent  surUput  les  mpyaux 
Jhxtaventriculaires.  Le  locus  niger  et  le  lupvau  rppuge  ne  sppiit  pas  [particnlièrement 

touchés. 


Lorp.v  optoslriés.  Cerrelel,  —  On  ne  note  pas  d’altératippu  digne  d’être  relevée. 
Centre  ovale.  — ■  On  ne  C(pnstate  pas  de  lésions  iuflainmatipires  bien  nettes  mais  (pii 
tra[)[)é  par  l’extrême  abondance  des.îhpts  de  désintégration  en  gra[p[pe.  Les  îlots 
umineux  et  assemblés  au  [upint  d’être  visibles  macrosc(ppi([uement,  sont  surUput 
ondants  dans  la  substance  blanche  dn  lobe  fnpntal.  La  substance  grise  n’en  renferme 


^  orlcx  cérébral.  —  Les  h'isions  sont  très  mari|uêes  et  nettement  localisées  à  la  sub- 
"ce  grise.  Elles  [présentent  le  type  inflammaUpire  :  les  gaines  périvasculaires  sont 
de  lympbocyles  (|ui  les  (lislendent,  tandis  (|ue  la  lumière  vasculaire  montre 
cul'  f*'’*r>des  rouges  gpprgeant  le  vaisseau.  De  nombreuses  figures  de  néof(prmati(pn  vas- 
ch  ca|pillaires  dilatés  et  liprtueux  se  rencontrent  en  particniier  dans  les  cou- 

tan*  fh'hLpndes  de  l’écorce  cérébrale.  Le|iendant,  les  fibres  inyéliin([ues.  radiaires  et 
"Sfontielles  ne  [paraissent  [Pas  sensiblement  diminnêes  de  mpinbre. 


II  I  sociiini  DH  .\Hi;/io/.()f:rH  dh  ihuus 

La  méiiiii^'e  iiioollc  |i:n-Licipe  à  ri;  prü('.i"isus  inl'liuuiiiiitoire,  elle,  esl  l'paissie  et  coii- 
tieiil  (le  niiiiibreiix  vaisseaux  eu  état  do  réplétion,  les  tuniques  vasculaires  sont  inl'il- 
trées,  l’pudotlièliuin  tumél'ié,  et  tout  autour  des  vaisseaux,  des  nappes  denses  de  lym- 
plioeyles  se  répandent  très  loin  dans  les  es|)aecs  conjouclil's  de  la  pie-mère. 

Il  va  donc  véritaldenient  là  une  authentique  méningo-eneéphalite.  Ces  lésions  sont 
particulièrement  accusées  au  niveau  du  cortex  frontal,  mais  on  les  retrouve  sur  toute 


lOn  résumé,  on  voit  c[ue  nous  n’avons  que  peu  de  chose  à  ajouter  à 
l’étude  de  MM.  André-Thomas  et  Lhermitte  en  ce  qui  concerne  la  nature 
générale  du  processus  poliomyélitique  et  en  particulier  l’étonnante 
fragilité  des  cellules  motrices  des  cornes  anterieures  vis-à-vis  de  ce 
virus.  — Dans  notre  cas,  les  aspects  neuronoj)hagiques  sont  rares  et  peu 
marqués  et  cependant  la  déchéance  cellulaire  est  massive.  Nous  pensons 
donc  ciue  la  neurouophagie  n’est  que  le  second  stade  de  la  destruction 
cellulaire.  Dans  le  premier  stade,  la  cellule  serait  tuée  par  un  processus 
physico-chimique  ;  dans  le  second,  évacuée  par  un  processus  morpho¬ 
logique. 

Nous  n’avons  pas  observé  la  localisation  des  lésions  au  système  moteur 
aussi  nettement  ([ue  MM.  André-Thomas  et  Lhermitte.  Cela  tient  sans 
doute  à  l’extrême  virulence  de  l’infection  dans  notre  cas,  qui  s’est  mani¬ 
festée  par  une  forte  infiltration  pie-mérienne  alors  que  dans  le  cas  cité  la 
méninge  n'était  que  congestionnée.  On  peut  vraisemblablement  consi¬ 
dérer  l’infection  méningée  comme  un  facteur  important  de  dissémination 
des  lésions. 

Enfin,  nous  voudrions  insister  sur  les  zones  de  désintégration  en  grappe 
constatées  au  niveau  du  centre  ovale.  Elles  ne  sont  nullement  pathogno¬ 
moniques  et  nous  les  avons  rencontrées  avec  une  extrême  fréquence  en 
particulier  dans  l’encéphalite  épidémique.  M.  (îrynfelt  les  appelle 
«  foyers  de  désintégration  muqueuse  »  et  signale  leur  affinité  tinctoriala 
pour  le  mucine  carmin. 

Nous  n’avons  pas  noté  ce  fait.  Sans  doute  après  un  long  séjour  dans  le 
colorant  une  teinte  rosée  apparaît  au  niveau  des  îlots  en  question,  niais 
on  ne  peut  nullement  la  comparer  à  la  coloration  rapide  et  accentuée 
([ue  l’on  obtient  au  niveau  de  la  muqueuse  du  tube  digestif  par  exemple- 
La  pathogénie  de  cette  lésion  n’est  sans  doute  pas  univoque.  Dans  notre 
cas,  la  méthode  des  coupes  en  série  nous  a  permis  de  mettre  en  évidence 
la  relation  constante  de  ces  foyers  de  désintégration  avec  les  vaisseaux  d** 
centre  ovale. 

En  effet,  les  îlots  de  désintégration  sont  toujours  centrés  par  un 
vaisseau  d’ailleurs  morphologiquement  sain.  Ce  fait  laisse  à  supposer  que 
la  désintégration  en  grappe  a  ici  son  origine  dans  une  action  chimique 
ou  physico-chimique  exercée  par  l’intermédiaire  de  la  circulation. 

{Travail  du  service  de  M.le  professeur  Minet  el  du  laboraloire  de  M- 
professeur  Raviart.) 
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Hydrocéphalie  unilatérale.  Intervention.  Guérison,  par  MM.  'J'i.MiL, 
'l’h.  de  M.vrtki,  (‘t  .1.  Guii.l.mime. 

Dans  le  vaste  eadre  des  hydrocéphalies,  les  travaux  de  l’école  améri¬ 
caine,  de  Dandy  en  particulier,  ont  permis  d’isoler  des  types  anatomo- 
cliniipies  particuliers  pour  lesquels  les  interventions  chirurgicales  se 
précisent.  Dans  le  groupe  des  hydrocéphalies  non- communicantes,  la 
dilatation  élective  d’un  des  ventricules  latéraux  est  rare.  I^’obstruction 
du  trou  de  Monro  est  généralement  en  cause.  Spiller,  puis  Ziegler  en 
signalent  ([uehpies  cas,  mais  ils  ne  précisent  pas  la  nature  exacte  de 
1  obstacle.  Dandy,  puis  Norman  Dot  plus  réceniniont  en  rajiporlent 
plusieurs  observations.  Chez  leurs  malades  des  tumeurs  intraventri- 
culaires  pédiculées  déterminaient  une  obstruction  transitoire  du  trou  de 
^lonro. 

Dott  signale  en  particulier  le  cas  d’une  obstruction  membraneuse  du 
h'ou  de  Monro,  chez  un  enfant.  Nous  reviendrons  sur  cette  observation, 
car  elle  est  superposable  à  celle  que  nous  avons  cru  intéressante  de  rap¬ 
porter  aujourd'hui. 


''tiKfi-iHilinn.  -  Il  s’arjit  cl’iiii  rnriiiit  Ui'  10  ans,  sans  antàctaU'nts  héi-oililaires  on  col- 
lati'raux  siuioianx,  nà  à  Icrino,  afii'às  nu  acrnui'lii'iiu'ut  noianal. 

Î5UU  (làsa^Ioppiniu'nl  soinatiipu^  et  intolU'i-liiel  l'iil  absolnnn'iiL  noriiial,  sa  sauté  élaul 
cxcellenlo,  jusqu’en  mars  lOliO. 

bu  iiiai-s  l;»;tO,  |■,nl!^t‘ol^^  et  tennhles  fîasteo-intestinanx  au  cônes  Ue  la  eou\  ale'cence. 

Jf)3()^  eo(|ueluelie  eouipli(iuée  de  heoncliite,  ipii  se  peoloufic  jusqu'en  juillet. 

Canes  de  l’été  11130,  inal^eé  le  séjour  à  la  eaïupafiiu',  l’eufaut  reste  pâle,  ainaiijri, 
l'es  l'atifralile.  Ou  oe.toliee,  U  lie  peut  repeeiidee  ses  classes. 

bel  étal  persiste  jusqu’en  janvier  et,  à  deux  reprises,  l’euraut  a  pendant  .'1  jours  des 
c^pUale.es  dil'tuses,  une  anorexie  iiiarquée  et  iiueliiu'-s  voiiiisseinents  l'aciles.  t'.et  étal 
''ccoiiipiiffiie  d’ailleurs  d’une  lépu'-re  iioiissée  llieriiiique  le  soir. 

bii  janvier  11)31 ,  le  pi'tit  malade  est  envoyé  à  .Mégève.  l’eiidaiit  les  10  preiuiers  jours, 
*^nUuit  a  des  eéplialées  violentes,  est  léfrèreiiieul  olouibilé,  et  éprouve  une  eertaiue 
''''idour  do  la  nuque. 

Puis  l’état  lîéiiéral  s’aiiiéliore  prop'ressiveineiit  et  à  sou  retour  eu  mai  l'J31.  rautniieu- 
‘‘ooii  de  poids  est  de  ô  kilus.  Toutefois,  l’astliéiiie  réa|ipara!t  et  de  mai  à  juin,  du 
douve||(.,i  erises  de  eéplialées  avec  vomissements  libérateurs  se  produisent  (1  ou  .ü  épi- 
**'>dos  lie  O  ,|  jones  eliaeuu). 

juillet  11)31,  ou  est  frap|ié  par  l’attitude  nuimlée  de  l’eiifaut  avec  impo-silijlité 

effectuer  les  moiivemeiils  de  rolatioii  de  la  tète. 

'  rc  luènie  moment,  eu  essayaiil  iiii  eliapeaii,  ou  eoiistate  iiiie  le  toui'  de  lète  a  aiii;- 
de  3  cm.  depuis  1  au. 


,  ^.‘6  b' 


juillet,  à  s 


Ci'iipléfrie  moielie  pdobale,  ipii  . . 

or,  iipji.  --  llydroeéiilialie 

^''■'■Wileiil  olmiibilé, 

*‘<lUli 

défieie 


ee  moment  l’exisleiiee  d’une 
l'éiiressé  en  un^  1  li  heure. 

'.  1,0  malade  est  aslliénié  et 
psyeliisme.  m'  paraît  pas  atteint  ;  aucun  trouble  aplia- 
partieulier  ii’est  décelable.  L’orieiitatiuii  est  exeellciile,  la  mémoire  ne  iiarait 


J  mi,iii;is.  |e'  Pain-  :  noriiiale. 

Sce  U  nplitalmolooiqiie  (I)''  Muiibniu)  ;  O.  H.  :  Papille  pâle,  surtout  dans  sou 
*Pais**^^  b'iiipural  ;  les  ai'tères  |iaraissenL  diminuées  de  volume  par  rapport  aux  veines, 
(J  ''‘'llus-ei  sont  seiisiblemeiit  uorimdes.  l,os  contours  papillaires  sont  nets, 
téçj’  *'■,  ■  Papille  un  peu  pâle,  avec  dos  coutuurs  légèrement  flous  et  des  veines  dila- 

•  bé,7è,.(.  pop, 
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I.  I).  voit  li‘S  (J()i};U.  O,  (1.  ü/10. 
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L’injection  d’air  pratiquée  à  gauche  n’accélère  que  très  faiblement  l’écoulement  de 
liquide  du  côte  droit.  On  éiirouvc  à  un  moment  donné  une  certaine  résistance  qui  code 


augmentant  légèrement  la  pression,  et  l'écoulement  à  droite  s’accélère  aussitôt, 
près  injection  de  lOÜ  cm”,  l’air  sort  par  l’aiguille  placée  dans  le  ventricule  droit, 
doux  ventricules  communiquent  alors. 

^anien  du  liquide  :  Liipiide  ventricule  gauche  :  cellules,  3  ;  albumine,  0,30. 
bbvue  neurologique.  —  T.  I,  N»  3,  MARS  1932.  27 
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Liquide,  vciiLricule  droit  :  cellules,  10  ;  albumine,  40,2  gr. 

Cliüloslériiie  :  1  gr.  20. 

On  peut  donc  conclure,  à  l’existence  d’une  liydrocéplialie  ventricmlaire  droite  par 
obstruction  du  trou  de  Monro.  Sous  l’action  d’une  légère  surpression  la  communication 
des  cavités  ventriculaires  s’est  rétablie. 

Les  clichés  montrent  un  ventricule  latéral  droit  transl'orrné  en  une  vaste  poche 
dont  les  contours  ne  rappellent  en  rien  ceux  d’un  ventricule  normal. 

La  cavité  ventriculaire  gauche  légèrement  dilatée  est  repoussée  par  la  cavité  droite 
qui  dépasse  largement  la  ligne  médiane. 

Cüiicliision.  —  Hydrocéphalie  unilatérale  droite  par  obstruction  du  trou  do  Monro. 
Il  peut  s’agir  d’une  tumeur  intraventriculaire  pédonculée,  ou  d’une  obstruction  par  un 
processus  inflammatoire.  Une  exploration  de  cette  cavité  est  donc  inditpjée. 

Iniernrnlion  le  28  juillel  1931.  —  Durée  :  3  heures.  Anesthésie  locale,  |iosition  assise. 

Après  bascule  rapide  (20’)  d’un  vaste  volet  pariéto-tem|)oral  droit  et  ouverture  de 


M",  André  Ch. 


la  dure-mère,  le  cerveau  a|]paraît  pèle  et  les  circonvolutions  sont  très  étalées,  en  par¬ 
ticulier  dans  la  région  temporale  moyenne. 

Incision  dans  celte  région.  K  1,2  centimètre  environ  de  profondeur,  on  rencontre 
la  cavité  ventriculaire  d’où  s’écoulera  une  (luanlité  très  abondante  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

L’hémisphère  se  dégonfle  jirogressivement.  On  i)rocèdc  à  l’exploration  complète  de 
la  cavité  ventriculaire  droite  transformée  en  une  énorme  poche.  Sa  paroi  est  tapissée 
parmi  é|)endyme  épaissi  et  d’aspect  grisdlre.  Le  relief  analomiiiuc  normal  des  parois 
ventriculairesest  effacé;  toutefois  on  reconnaît  le  sillon  opto-strié,  les  plexus  choroïdes 
qui  iiaraissent  atrophiés  et  la  saillie  du  noyau  caudé. 

Le  septum  lucidum  est  extrêmement  aminci  et  à  sa  itarlie  moyenne,  existe  une  per 
foration  de  1  cm.  de  diamètre  environ. 

Au  niveau  du  trou  de  Monro  on  dilacère  un  feutrage  membraneux  dissimulant  sa 

Ali  cours  de  cette  exiiloralion  minutieuse  aucune  tumeur  n’est  visible.  On  jilace  Uh 
drain  dans  la  cavité  ventriculaire.  lîemiso  en  [dace  du  volet  osléo-plaslique. 

L’enfant  a  parfaitement  siqqiorlé  celle  intervention. 

SuiU’S  opéraloiirs.  —  Pendant  48  heures,  une  (pianlité  extrêmement  abondante  ® 
iiiiuidc  céphalo-rachidien  s'écoule  par  le  drain  et  la  température  ne,  dépasse  Jias  38 
Le  malade  se  rétablit  rapiilemenl  et  se  lève,  au  1(1"  jour. 

Le  G  août  1931,  la  mairlie  est  normale  ;  l’enfant  n’a  plus  de  céphalées. 

11  subsiste  un  très  léver  déficit  moteur  du  céité  gauche. 
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L’iiéminnospic  a  disparu.  —  A  gauche,  le  champ  visuel  est  sensililement  normal.  A 
droite,  subsiste  un  léger  [rétrécissement  coiieontrique  prédominant  sur  le  chamj) 
nasal  et  dû  à  l’atroiihie  neuro-rétinienne.  A  droite,  la  vascularisation  papillaire  s’est 
considérablement  améliorée,  mais  la  papille  reste  pâle. 

A  gauche,  subsiste  encore  une  légère  stase. 

Aclue.Ucmenl.  —  L’état  général  de  cet  enfant  est  excellent.  Il  a  repris  une  activité 
normale  :  marche  et  court  normalement.  Son  activité  psychique  est  intacte.  La  zone 
de  décompression  est  déprimée.  L’enfant  n’a  pas  eu  de  céphalées  de])uis  l’intervention. 

A  gaucho,  le  déficit  moteur  est  presque  nul,  seuls  les  réflexes  tendineux  sont  encore 
Un  peu  plus  vifs  qu’à  droite.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux,  en  particulier  les  ré¬ 
flexes  cutanés  plantaires. 

La  vascularisation  des  2  papilles  est  normale. 

A  droite,  il  subsiste  encore  un  asi)cct  pâle,  atrophique. 

A  gauclie,  il  n’y  a  plus  de  stase  et  la  papille  paraît  absolument  normale. 

Vision  O.  D.  I/IO  ;  O.  G.  0/10. 

Le  champ  visuel  (voir  schéma)  est  sensiblement  normal,  il  n’y  a  plus  trace  d’hémi¬ 
anopsie. 

Il  s'agissait  donc  dans  ce  cas  d’une  hydrocéphalie  latérale  droite  par 
obstruction  du  trou  de  Monro. 

Les  caractères  évolutifs  de  l’affection  et  les  données  opératoires 
plaident  en  faveur  d’un  processus  inllanimatoire  encéphalitique  et  plus 
précisément  épendymaire,  dont  la  nature  nous  échappe. 

La  cavité  ventriculaire  droite  dilatée,  comme  le  prouve  la  ventriculo- 
8raphie,  refoulait  vers  la  gauche  les  formations  interventriculaires  et  pro¬ 
duisait  un  léger  lilocage  du  trou  de  Monro  gauche,  ce  qui  explique  la 
légère  dilatation  du  ventricule  de  ce  côté. 

Du  point  de  vue  clinique,  plusieurs  faits  nous  paraissent  dignes  de 
remarque. 

L’interprétation  des  signes  ophtalmologiques  était  particulièrement 
uelicate  ;  la  distinction  d’une  atrophie  optique  de  type  primitif  d’une  atro- 
Phie  optique  secondaire  à  la  stase  peut  être,  à  un  certain  stade  évolutif, 
presque  impossible. 

L  hémianopsie  latérale  homonyme  gauche  était  due  dans  ce  cas  à  la 
'^oiupression  des  radiations  optiques,  elle  disparut  lorsque  la  dilatation 
'’entriculaire  droite  céda. 

Du  point  de  vue  neurochirurgical,  cette  observation  nous  montre 
'lu  Une  intervention  aussi  importante  fut  parfaitement  supportée  par  cet 
®ufant  dont  l’état  général  était  précaire,  et  illustre  une  fois  de  plus  l’heu- 
f’euse  inlluence  du  drainage  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  évite  les 

ypertensions  postopératoires  et  modifie  considérablement  le  pronostic 

®  ues  interventions. 

J-us  observations  analogues  sont,  à  notre  connaissance,  très  rares. 

l'outefois,  un  cas  absolument  analogue  au  nôtre  a  été  rapporté  assez 
J'^uumnientpar  Norman  Doit.  Il  s’agissait  d’une  obstruction  membraneuse 
Jrou  de  Monro  gauche,  chez  un  enfant  de  6  ans,  avec  hydrocéphalie 
ulerale  gauche  considérable,  déterminant  une  hémianopsie  latérale 
"unionyme  droite  et  une  hémiplégie  droite. 

ventriculaire  gauclie  était  xanthochronii([ue  comme  dans 
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A  l’intervention,  Dott  perfora  le  septum  lucidiini,  ce  (juc  nous  avons 
probablement  réalisé  au  cours  de  la  ventrieulograpbie,  rétablissant  ainsi 
la  communication  des  cavités  ventriculaires. 

Les  résultats  opératoires  furent  excellents. 

Nous  sommes  persuadés  ([u’un  grand  nombre  d’hydrocéplialies  sont 
justiciables  d’un  traitement  chirurgical  visant  l’obstacle  (jui  s’oppose  à  la 
circulation  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  divers  moyens  d’investigation  que  nous  possédons  actuellement  nous 
permettent  généralement  de  le  localiser,  et  avant  que  des  désordres  défi¬ 
nitifs  ne  soient  apparus,  une  intervention  peut  avoir  d’heureux  résultats. 

Hémangiome  médullaire,  par  MM.  fir:oui;]:.s  Liiii.i.ain,  I'.  Sch.mite 
cf  Ivan  IIioutuam). 

L’étude  des  lésions  angiomateuses  des  vaisseaux  du  rachis,  des 
méninges  et  de  la  moelle  présente  un  très  réel  intérêt  clinique  et  anato¬ 
mique.  Très  souvent  de  telles  lésions  vasculaires  déterminent  des  signes 
semblables  à  ceux  des  compressions  de  la  moelle. 

Dans  une  étude  d’ensemble  de  cette  question,  il  conviendrait  d’envisager 
des  chapitres  distincts  :  1®  les  hémangiomes  vertébraux,  2“  les  héman¬ 
giomes  épiduraux  ;  d"  les  hémangiomes  de  la  pie-mère  spinale  ;  4®  les 
anévrysmes  artériels  et  artério-veineux  des  vaisseaux  médullaires  ; 
ô®  les  hémangiomes  intramédullaires.  11  serait  important  aussi  de  voir 
les  rapports  éventuels  entre  les  hémangiomes  médullaires  et  l’angionia- 
tose  du  système  nerveux,  la  maladie  de  Lindau. 

Nous  avons  eu  l’opportunité  à  la  Llinique  Neurologique  de  la  Salpê¬ 
trière  d'observer  plusieurs  cas  de  tumeurs  vasculaires  du  rachis  et  de  la 
moelle,  et  publié  déjà  deux  mémoires  (  1)  sur  cette  question.  Nous  rappor¬ 
tons  aujourd’hui  un  cas  anatomo-clini(|ue  très  instructif  d’un  angiome 
intra  et  extramédullaire. 

M.  Szal.. .  (Jules),  âgé  de  quarante-neuf  ans,  est  entré  à  la  Clinique 
Neurologique  delà  Salpêtrière  au  inoisde  septembre  1929;  il  était  envoyé 
de  rilôpital  de  lîcrck  pour  une  ])araplégie  spasmodi(|ue  des  membres 
inférieurs. 

En  janvier  1929,  il  aurait  fait  une  chute  brutale  dans  le  chantier  où  n 

travaillait;  toutefois,  après  cette  chute  il  continua  à  marcher  normalement- 

Vers  la  lin  de  janvier  1929  il  remarqua  une  certaine  raideur  de  lu 
jambe  droite  durant  la  marche,  cette  raideur  s’atténuait  d’ailleurs  après 
(pielques  heures  d’exercice,  ^^ers  la  même  époque,  il  ressentit  dans  le 
membre  inférieur  droit,  la  nuit,  des  élancements  brus(|ues  qu’il  compaf® 

(])  OiioiiGiis  (imi.LAiN  et  Tu.  .\i,\,iouanim;.  l'iiraplo^ie  par  compression  duo  à  un 
volumineux  angiocéle  de  la  pie-mère  spinale.  ConlriljuUon  à  l’élude  des  comprcssio 
médullaires  dues  à  des  formations  vasculaires  i)aUiolo;'i(iues.  Suc.iélé  Belge,  du  neurOl 
(jie,  séance  du  'M  novemliro  l'.l'iâ.  .Jnnnuil  de  Neuntlugie  el  de  J’sijeliialric,  riovemu 

Gi’oÙoks  (iuiLLVi.N,  .J.  Dixounr  el  I.  HuirruAND.  Compros.sion  médullaire  par  an 
giome  vertébral.  Annalc.s  du  niédeeine,  janvier  lli'-JH,  ji.  ü. 
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à  des  décharges  électri([ues  ;  ces  décharges  en  éclair  s’accompagnaient 
dune  extension  brusque  du  memlire.  Sa  femme,  qui  a  constaté  souvent  ces 
secousses,  en  comptait  parfois  une  toutes  les  dix  secondes.  Durant  les 
nuits  suivantes,  le  membre  inférieur  droit  devint  de  plus  en  plus  raide, 
•nais  les  élancements  douloureux  disparurent.  Vers  le  mois  d’août  appa¬ 
rut  une  certaine  difficulté  de  la  miction. 

Eu  septembre  1929,  le  malade  fut  envoyé  à  la  Salpêtrière.  On  constata 
une  paraplégie  spasmodique  avec  atteinte  surtout  du  membre  inférieur 
droit, des  troubles  sensitifs  à  limite  nette  auxenvirons  de  D6,  D  7.  L’examen 
^u  liquide  céphalo-rachidien  donna  les  résultats  suivants  :  tension, 
22  centimètres  d’eau  ;  albumine,  1  gr.  25  ;  réaction  de  Pandy  positive  : 
reaetion  de  Weichbrodt  négative  ;  cellules,  0, 8  lymphocytes  par  millimètre 
cube  ù  la  cellule  de  Nageotte  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction 
du  benjoin  colloïdal ,  0000020022221000.  Il  existait  donc  une  dissociation 
ulbumino-cytologique.  Une  épreuve  lipiodolée  montra  un  transit  normal, 
d  n’y  avait  aucun  arrêt,  aucun  accrochage  du  lipiodol.  Sur  des  clichés 
Radiologiques  du  rachis  on  crut  reconnaître  une  très  légère  lésion  d’un 
disque  delà  région  suspecte.  Après  de  nombreuses  hésitations  on  s’orienta 
alors  vers  le  diagnostic  probable  de  mal  de  Pott  et  le  malade  fut  envoyé 
^  Berck. 

A  l’Hôpital  de  Berck  il  fut  mis  au  repos  dans  une  gouttière  rigide  durant 
deux  mois,  puis  sur  un  lit  muni  d’une  planche  durant  cinq  autres  mois.  Au 
début  il  éprouva  une  certain  amélioration,  mais,  vers  la  fin  de  janvier  1930, 
d  nota  le  retour  des  contractions  brusques  dans  le  membre  inférieur  droit 
Analogues  à  celles  du  début  de  la  maladie,  mais  beaucoup  plus  intenses, 
h'es  eontractions  douloureuses  durèrent  huit  jours,  s’accompagnant  de  sen- 
sations  de  constriction  dans  le  bas-ventre.  En  même  temps  apparaissaient 
des  fourmillements,  des  picotements  aux  deux  pieds,  des  sensations  d’eau 
Roulant  le  long  des  jambes.  Vers  la  fin  du  mois  de  mars  on  nota  des  trou- 
hes  sphinctériens  accentués  avec  incontinence  permanente  des  urines,  il 
y  RUt  des  escarres,  un  état  fébrile.  Il  fut  alors  envoyé,  le  22  avril  1930,  à 
®  balpêtrière  pour  un  nouvel  examen. 

A  la  (in  d’avril  1930,  la  symptomatologie  clinique  peut  se  résumer  ainsi. 
Les  membres  inférieurs  ont  une  attitude  en  demi-flexion  et  adduction 
o^Rcée.  La  motilité  volontaire  est  nulle  à  droite,  réduite  à  gauche  à  une 
®uche  de  llexion  du  pied  sur  la  jambe  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  cette 
^Beinte  massive  du  membre  inférieur  gauche  date  de  <[uatre  semaines 
^Ruleiuent.  La  recherche  des  mouvements  passifs  montre  à  droite  une  con- 
®Rture  ti'ès  nette  des  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  ;  cette  byper- 
nie  coexiste  avec  un  certain  degré  d’atrophie  musculaire,  masquée 
ailleurs  par  un  œdème  très  mar(|ué  au  pied  et  remontant  jusqu’à  la 
P^Rtie  supérieure  de  la  jambe.  A  gauche,  la  contracture  dilfuse  est  encore 
^  iTiarquée  c|u'à  droite,  prédominant  sur  les  groupes  des  muscles  fléchis- 
^RUrs.  L’hypertonie  des  adducteurs  est  très  accentuée. 

Les  réflexes  rotuliens,  achilléens,  libio-fémoraux  postérieurs,  péronéo- 
'Rioraux  postérieurs,  les  réflexes  des  adducteurs  sont  exagérés  des  deux 
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côtés.  Le  clonus  du  pied  est  bilatéral,  on  constate  une  ébauche  du  clonus 
delà  rotule,  iniinédiateinent  bloqué  par  la  contracture  de  défense  du  qua- 
driceps  et  la  llcxion  de  la  jambe. 

Le  signe  de  Habinski  est  bilatéral  ;  les  réflexes  crémastériens  et  cutanés 
abdominaux  sont  abolis. 

La  réflectivité  de  défense  est  intense.  Toute  excitation  portant  sur  le 
membre  inférieur  (excitation  cutanée,  percussion  tendineuse,  tentative  de 
mobilisation  passive)  déclenche  un  mouvement  caractéristique  de  triple 
retrait  automatique.  Cette  exagération  de  la  réflectivité  de  défense  se 
constate  aux  deux  membres  inférieurs.  La  zone  réflexogène  s'étend  en  hau¬ 
teur  à  gauche  jus{|u’au  7®  espace  intercostal,  à  5  centimètres  au-dessus  du 
rebord  costal  inférieur  sur  la  ligne  mamelonnaire  ;  à  droite  elle  remonte 
moins  haut,  seulement  jusqu’au  territoire  de  DH),  immédiatement  au-des¬ 
sous  du  rebord  costal  inférieur. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  nets.  Des  deux  côtés,  les  sensibi¬ 
lités  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  température  sont  abolies  sur  les  membres 
inférieurs  et  le  tronc  jusqu’à  une  ligne  horizontale  passant  par  le  rebord 
costal  inférieur  surla  lignemamelonnaire,  à  trois  travers  de  doigt  au-dessous 
du  niveau  de  l’appendice  xyphoïde,  donc  au  niveau  des  segments  radicu¬ 
laires  D7,  D8.  Cette  zone  d’anesthésie  totale  est  surmontée  d’une  zone 
d’hypoesthésie  graduellement  dégressive,  remontant  jusqu’au  niveau  des 
segments  radiculaires  Db,  D7. 

La  sensibilité  osseuse  au  diapason  n’est  pas  tout  à  fait  abolie  à  gauche, 
les  vibrations  sont  légèrement  perçues. 

Il  n’existe  aucune  douleur  provocable  sur  le  rachis.  Le  malade,  (jui  ne 
souffre  pas,  se  plaint  seulement  d'une  sensation  intermittente  de  ceinture 
serrée  autour  du  ventre. 

On  constate  de  Tœdème  des  [lieds  et  des  chevilles,  une  atrophie  des 
quadriceps  etdes  muscles  des  jambes.  11  existe  une  vaste  escarre  à  la  face 
interne  delà  cuisse  droite,  une  autre  escarre  très  profonde  à  la  région 
sacrée  et  lombaire  basse. 

L’incontinence  absolue  des  urines  s’est  compliquée  d’infection  vésicalei 
l’incontinence  des  matières,  qui  date  d’un  mois,  a  succédé  à  une  longue 
phase  de  constipation  tenace. 

La  température  oscille  entre  37®  et  fll)’’. 

Le  malade  présenta  une  déchéance  progressive  de  son  état  général  et 
mourut,  au  cours  d’une  crise  bulbaire  avec  ajmée,  le  21  mai  1930. 

Exa.mI'N  ANATOMiyuH.  —  La  moelle  est  extraite  en  même  temps  que  le 
fourreau  dure-mérien.  Après  une  fixation  au  formol  sulfisamment  proloU' 
gée,  on  ouvre  la  dure-mère  spinale  sur  la  face  postérieure. 

On  est  immédiatement  frappé  par  l’extraordinaire  développement  de* 
plexus  veineux  postérieurs.  Du  dernier  segment  cervical  jusqu’au  cône 

terminal,  toute  l'arachnoïde  est  soulevée  par  d’énormes  veines,  distendues- 
tortueuses,  décrivant  de  larges  s])ires  et  par  endroits  de  véritable* 
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■"  Vue  postérieure  de  lu  moelle  dorsnie  et  lombaire ,  ÏJi  méninjîe  molle  appnralt  infiltrée^  par  un 
"orme  plexus  veineux  varieoïdc.  I.e  seKment  compris  entre  les  deux  llèehes  correspond  au  néo|>lasme 
‘“'raiiiédullaire. 
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pelotons.  La  région  dorsale  inférieure  et  la  région  lombo-sacrée  sont 
plus  particulièrement  le  siège  de  cette  anomalie  vasculaire. 

Il  s’agit  indiscutablement  de  veines  remplies  de  sang,  dont  les  parois 
minces  ne  présentent  aucune  altération.  Les  petites  veines,  qui  le  long  des 
racines  nerveuses  unissent  cet  important  plexus  postérieur  au  réseau  extra- 
dure-mérien,  sont  toujours  de  faible  calibre  et  à  peine  plus  marquées  que 
normalement.  Le  feuillet  arachnoïdien  recouvre  partout  le  plexus  veineux 
ectasié,  il  est  fréquemment  le  siège  d’infiltrations  calcaires.  Les  plaques 
d’aracbnoïtis  prédominent  sur  la  t[ueue  de  cheval  et  dans  toute  la  région 
lombo-sacrée. 


La  consistance  de  la  moelle,  après  fixation  au  formol,  est  extrêmement 
variable  suivant  les  niveaux  considérés. 

Une  rapide  palpation  révèle  l’existence  d'un  nodule  induré  intramédul¬ 
laire,  compris  entre  l’émergence  des  0®  et  8®  racines  dorsales.  Une  coupe 
transversale  à  ce  niveau  montre  que  la  substance  médullaire  est  réduite  à 
une  mince  capsule  glissant  facilement  sur  la  tumeur  indurée  centrale.  La 
coupe  transverse  du  néoplasme  représente  un  ovale  à  grand  axe  transver¬ 
sal  et  mesure  14  mm.  sur  10.  La  tumeur  est  allongée  verticalement.  La 
distance  comprise  entre  ses  deux  pôles  supérieur  et  inférieur  atteint  envi¬ 
ron  4  centimètres.  Superficiellement,  la  méninge  est  infiltrée,  en  avant  et 
en  arrière,  par  un  plexus  veineux  à  mailles  très  fines,  sans  grosses  vari- 
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cosités.  Ce  plexus  manque  absolument  sur  les  faces  latérales,  au  niveau 

l’insertion  du  ligament  dentelé. 

Les  limites  supérieure  et  inférieure  du  néoplasme  sont  d’autant  plus 
faciles  à  délimiter  par  une  palpation  superficielle  que  les  régions  de  la 
Wioelle  sus  et  sous-jacentes  sont  nettement  ramollies. 

Les  lésions  de  myélomalacie  atteignent  leur  maximum  dans  le  5'’  seg- 
•®cnt  dorsal.  Des  coupes  transversales  à  ce  niveau  montrent  un  tissu  dif- 
ffuent,  presque  puriforme,  et  rappelant  certains  ramollissements  céré- 
firaux. 

Au  niveau  du  3®  segment  dorsal,  le  ramollissement  central  médullaire 


**»inuc  d’étendue  et  l’on  voit  apparaître  un  peu  à  droite  du  plan  médio- 
8'ttal  une  étroite  cavité  d’un  millimètre  de  diamètre  environ  et  limitée 
®^*in  contour  net. 

le  2®  segment  dorsal,  la  cavité  droite  se  poursuit,  tandis  que  le 
de  myélomalacie  s’accentue  à  gauche. 

niveau  du  1®'’  segment  dorsal,  la  cavité  droite  se  localise  dans  la 
*^he  ^  P°®^®''‘nnre  au  voisinage  de  la  région  intermédio-latérale .  A  gau- 

égaC  ' . '  "" . 


fc  foyer  de  myélomalacie  plus  réduit,  devient  fissuraire  et  se  localise 
'nient  dans  la  corne  postérieure  et  la  région  intermédio-latérale; 


^•tnioins  ses  parois  sont  nettetment  moins  bien  délimitées  qu’à  droite. 
3ns  la  colonne  cervicale,  la  même  topographie  persiste.  T 
à  postérieures  présentent  une  cavité  fissuraire  nettemen 


3  dre 


Les  deux 
nettement  délimitée 


moins  bien  à  gauche.  A  mesure  que  l’on  s’élève,  ces  cavités 


4-^6 
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diminuent  et  finissent  par  disparaître  complètement  au  niveau  de  la  2*  cer 
vieale. 


de  la  tumeur,  dans  le  9"  segment  dorsal,  la  moelle  est 

ollissement  fissuraire  à  direction  transversale,  cloisonné 
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dorsaux,  existe  une  cavité  syringoniyélique.  à  grand  axe  transversal, 
située  en  arrière  de  la  commissure  grise,  en  pleins  cordons  postérieurs. 
Au  voisinage  de  la  première  lombaire,  cette  cavité  devient  punctiforme 


'^'id  à  se  latéraliser  à  droite',  au  contact  immédiat  de  la  face  interne  de 
^orne  postérieure  homologue. 

oute  la  région  lombo-sacrée,  de  consistance  normale,  ne  présente 
'^'^Une  trace  de  cavité  ni  de  fissure. 


sonn'vn':  de  XEUitof.oam  de  pmus 


(lIorU-Kii). 


I.'ijf  9,  —  Tuiiieiir  k  uii  l'url  ('.oloraliim  nuclwiiri'  nii  cnrbonutc  d’ni'Kcnl.  L’nspcct 

prcdniiiinunt  est  celui  d‘un  nn^iomc  c^ijiilluire . 
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Pïg.  10.  —  Tumeur  iniramédulhlirc.  (Coloration  nucléaire  au  carbonate  d'argent.  L’aspect  d’angiome 
capillaire  est  moins  marqué  que  sur  la  figure  précédente.  Dans  rintervalle  des  vaisseaux,  nombreux 
cléments  angloblnstiqucs. 


DU  PAItfS 


4;îo  soDn'rn':  du  Mumoi.oGiE 

Etude  au  Wekieht.  —  De  multiples  fragments  prélevés  à  différents  ni¬ 
veaux  médullaires  sont  ehromés  et  eolorés  selon  la  méthode  de  Weigert. 
L’étude  des  préparations  histologiques  confirme  et  précise  les  constata¬ 
tions  macroscopiques  précédentes. 

Au  niveau  de  la  tumeur,  entre  Di;  et  Ds,  on  constate  que  le  néoplasme 
est  entièrement  dépourvu  de  myéline.  Le  tissu  nerveux  cordonnai  refoulé, 
réduit  à  une  mince  gaine  périphéri([ue,  ne  renferme  (|ue  de  rares  tuhes 
myéliniquescn  dégénérescence  avancée.  Les  plexus  ectasiés,  qui  infiltrent 
la  méninge  molle,  se  continuent  à  travers  la  mince  capsule  nerveuse 
jusque  dans  la  tumeur  elle-même.  Il  est  impossible  de  distinguer  mor¬ 
phologiquement  les  gros  sinus  veineux  qui  entrent  pour  une  part  dans  la 
constitution  du  néoplasme  et  les  plexus  méningés  périphériques.  Quant  au 
tissu  néoplasique  lui-même,  il  est  impossible  d’en  préciser  la  nature  sur 
de  simples  préparations  au  Weigert-Pal-cochenille.  Nous  indiquerons 
|)lus  loin  les  résultats  fournis  par  des  méthodes  cytologiques  plus  pré¬ 
cises,  notamment  par  diverses  imprégnations  argcntiques. 

Dans  le  segment  immédiatement  sus-jacent  au  néoplasme,  en  D.-,,  le  tissu 
médullaire  apparaît  complètement  dilacéré.  Fibres  et  vaisseaux  dissociés 
olïrent  des  images  dégénératives  variées.  Néanmoins  cette  réaction,  tout 
comme  dans  certaines  fontes  gliomateuses,  ne  s’accompagne  pas  de  corp* 
granuleux.  Au  centre  du  foyer  nécrotique  apparaît  un  minuscule  placard 
de  névroglie  fibreuse  réactionnelle. 

Dans  les  segments  sus-jacents,  de  Di  jusqu’à  Ci,  l’aspect  des  prépara¬ 
tions  est  assez  uniforme.  A  droite,  une  cavité  fissuraire.  limitée  par  un 
tissu  névroglique  dense,  occupe  la  corne  postérieure.  Un  foyer  fissuraire 
analogue  s’ébauche  également  dans  la  portion  des  cordons  postérieurs 
droits  voisine  de  la  commissure  blanche.  A  gauche,  la  corne  postérieure 
est  le  siège  d’une  cavité  nécrotique,  mais  sans  réaction  gliale  marginale- 
11  est  vraisemblable  que  ces  deux  stades  ne  représentent  que  des  stades 
évolutifs  différents  d’un  même  processus  dégénératif.  Signalons  encore 
une  dégénérescence  secondaire  ascendante,  très  marquée  au  niveau  des 
faisceaux  de  Goll,  un  peu  moins  nette  dans  les  voies  sjiino-cérébelleuseS. 

Au-dessous  de  la  tumeur,  les  mêmes  phénomènes  se  reproduisent  • 
nécrose  juxta-néoplasicpie,  puis  dans  les  derniers  segments  dorsaux  de 
Dio  à  Di2,  cavité  syringomyélique  à  bordure  marginale  névroglique  denseï 
fusant  dans  les  cordons  postérieurs  et  se  latéralisant  à  droite.  Une  dégé' 
nérescence  pyramidale  bilatérale  se  poursuit  dans  toute  la  moelle  dorsale 
inférieure  et  jusque  dans  l’étage  lombo-sacré. 

Etmle  hislologujiie.  —  La  tumeur  dorsale  intramédullaire  a  été  min“' 
lieusemcnt  étudiée  grâce  à  une  coloration  nucléaire  au  carbonate  d’argent 
et  à  r.nide  des  dilïérentes  variantes  au  tannate  d’argent  apportées  par 
del  Ilortega  à  la  méthode  d’Achucarro. 

L’aspect  histologique  du  néoplasme  varie  beaucoup  suivant  les  points 
considérés.  11  s’agit  dans  l’ensemble  d’une  tumeur  vasculaire,  d'un  héinnn' 
giome.  Les  cavités  vasculaires  sont  |)arfois  de  véritables  sinus  caverneUî^ 
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communiquant  largement  entre  eux  et  entièrement  analogues  aux  plexus 
■veineux  ectasiés  de  la  méninge  molle.  Mais  l’aspect  prédominant  est 
celui  d’un  angiome  capillaire  avec  un  endothélium  nettement  constitué  et 
pourvu  d’une  trame  collagène  facilement  mise  en  évidence  avec  le  colo¬ 
rant  de  Van  (lieson.  Chaque  capillaire  néoformé  se  trouve  ainsi  entouré 

Une  fine  paroi  collagène. 

t^ans  l’intervalle  compris  entre  les  vaisseaux  se  trouve  un  tissu  plus  ou 
uioins  dense  dans  lequel  abondent  des  éléments  interstitiels,  cellules 
Volumineuses  offrant  parfois  l’aspect  vacuolaire  ou  spongiocytaire.  Ce 
®ont  là  des  hémangioblastes  dont  la  nature  mésenchymateuse  est  évidente, 
i-eur  origine  est  parfaitement  démontrée  par  le  fait  que  ces  éléments  in¬ 
terstitiels  sont  inclus  dans  les  mailles  très  serrées  d’un  réseau  de  réticu- 
ine  que  ]a  deuxième  variante  d’Achucarro-Hortega  met  facilement  en 
évidence.  L’ativité  de  ces  cellules  est  caractérisée  par  la  présence  d’un 
chondriome  assez  polymorphe  et  de  nombreuses  inclusions  lipopigmen- 
taires. 


Certaines  particularités  de  cette  observation  méritent  de  retenir  l’atten- 

hon. 

^•_I1  convient  de  remarquer  l’évolution  relativement  rapide  de  cet 
_®^giome  médullaire  dont  les  premiers  signes  ont  apparu  à  la  fin  de  jan¬ 
vier  1929  ;  la  mort  survint  quinze  mois  plus  tard. 

On  pourrait  discuter  l’influence  du  traumatisme  (chute  brutale  dans 
*^11  chantier  où  travaillait  le  malade)  survenu  quelques  semaines  avant  l’ap- 
Piirition  des  premiers  signes.  On  sait  combien  souvent  le  traumatisme  a 
invoqué  dans  la  genèse  d’autres  aflections  médullaires  telles  que  la 
^yringomyél  ie.  Nous  posons  ici  la  question,  sans  la  résoudre,  au  simple 
Pn'nt  de  vue  de  la  pathologie  générale,  mais  il  est  évident  que,  au  point 
c  Vue  médico-légal,  le  doute  pourrait  être  acquis  en  faveur  du  blessé. 

Le  diagnostic  d’hémangiome  intramédullaire  n’a  pas  été  fait  durant 
^ic-  Pouvait-il  être  porté  ?  Notre  malade  s’est  présenté  avec  une 
^yuptomatologie  de  compression  de  la  moelle.  Les  premiers  signes  obser- 
hypertonie  d’un  membre  inférieur  avec  élancements  douloureux  s’ac- 
Pngnant  d’un  mouvement  de  retrait  d’un  membre,  se  constatent  dans 
bre  de  cas  de  compression  de  la  moelle.  Plus  tard,  l’existence  d’une 
spasmodique  avec  surréflectivité  tendineuse,  exagération  de  la 
ctivité  de  défense,  troubles  de  la  sensibilité  à  tous  les  modes,  plaidait 
j”'=Ontestablement  en  faveur  d’un  syndrome  compressif.  L’examen  du 
'de  céphalo-rachidien  montrant  une  dissociation  albumino-cytolo- 


§'que 


semblait  confirmer  un  tel  diagnostic.  Un  seul  signe  était  contradic- 


le  caractère  négatif  de  l’épreuve  lipiodolée,  aucun  arrêt  n’étant 
'ble.  Cette  épreuve  fut  faite  huit  mois  après  le  début  des  troubles. 

croyons  que  ce  signe  était  certes  à  prendre  en  considération,  mais 
dd  pouvait  seul  permettre  un  diagnostic  d’hémangiome.  Dans  les  rares 
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observations  d’hémangiome  inlrasi)inaux  on  a  presque  toujours  pensé  à 
une  tumeur  extramédullaire  ;  J.  H.  Globus  et  L.  J.  Dosliay  (1),  dans 
leur  important  travail,  insistent  aussi  sur  cette  constatation  et  mention¬ 
nent  l’absence  des  signes  de  blocage  à  1  épreuve  manométrique  dans  les 
quelques  cas  où  cette  épreuve  a  été  faite. 

IV.  Nous  ne  pouvons  regretter  une  intervention  chirurgicale  qui,  chez 
notre  malade,  n’aurait  pu  avoir  un  résultat  utile.  La  radiothérapie,  avec 
ou  sans  laminectomie  décompressive,  aurait  été  le  seul  traitement  éven¬ 
tuellement  favorable. 

V.  Au  point  de  vue  anatomique,  notre  cas  présente  un  réel  intérêt,  car 
il  montre,  d’une  part,  des  importantes  dilatations  vasculaires  variqueuses 
périmédullaires  et,  d’autre  part,  une  véritable  tumeur,  un  hémangiome 
intramédullaire.  L’existence  des  cavités  intramédullaires  nous  paraît 
releverdes  malformations  plexuelles  méningées  et  non  du  néoplasme  taé' 
dullaire  central  d’ailleurs  limité. 


HÉKÉHK.NCKS  (2) 

Glaseü  (G.).  Kiii  Fait  von  ccntralen  Angiosarkom  dos  Itückonmarks.  Arch.  /■ 
1885,  XVI,  p.  87-'.l',l.  .. 

i.oiuîNZ  (O.).  Kavernüses  Angiom  des  Hüokoninarks.  Inaugural  Disscri.  léna, 

S(:I1ULT7.EC(I'’.).  WciterorItcUrag  zur  Diagnose  und  operal.ivcnlicliandlungvonGesCn- 
vftlsIon  dns  I-tückonmai'ks.  Druis.  nwd.  Worli.,  j). 

Homan  (B.),  loin  Fait  von  Ilacmangioni  dos  Rückcninaiks.  Zrnlralblall  /.  allgo^‘ 
Pain.,  XXIV,  p. 

l’i.NNcn  (A.-W.).  Kapillâres  llaemangioin  bot  Syringornyolia.  Baumgarlm'r  ArOAl^ 
a.  il.  palh.  Anal.  hirl.  zn  'l'üliini/rn,  IX,  |i.  118-128. 

I lii.vNiîiiURO  (It.).  Uebor  (JesoliwülsLo  dos  Hückoninarks.  Bcrl.  Ici.  Woch.,  ’ 

TANNENOEnG  f.Il.  Uoljordio  Palliogenoso  dor  Syringnmyolin.Zngloich  ein  BeitragzUJJ 
Vorkommen  der  Gü[iillarliaoinaiigionion  in  Bückoninark.  Zeihcli  /.  d.  ijes.  Neurol-  “ 
y'.si/f/i.,  1924,  XGII,  p.  I  19-174. 


Hémangioblastome  du  système  nerveux  central  à  localisation® 
multiples,  par  MM.  Georges  GuiLLAix,  I.  BiiRTUAND  cL  J.  LeB®' 
uon.i.nT. 

La  notion  de  la  multiplicité  des  hémangiomes  du  système  nerveux  ceO 
tral  est  bien  établie  depuis  les  travaux  de  A.  Lindau  (d).  Après  avoir  montf 
la  fréquence  de  la  coexistence  d’hémangiomes  du  cervelet  et  d’hémangiom®® 
de  la  rétine,  cet  auteur  a  remarcpié  que,  dans  bien  des  cas,  à  ces 
localisations  j)rimordiales  s’associaient  d’autres  tumeurs  bémangiom® 


fl)  .1.-11.  Globus  et  L.-J.  Dosiiav.  \'onous  dilalutioiis  andother  inlraspinal 
alloi'alions,  including  tmo  angioinala,  witb  signs  and  symploms  ot  cord  coinpr®®” 
Surgerg,  Oiinmiliiijij  and  Ohslrlrirs,  inarch  1929,  p.  34r>-:Hi(i.  . 

(2j  Nous  no  niions,  parmi  cos  réorenoos,  que  loseas  d’bomangiomes  intramédullaa 
ces  cas  sont  rares.  On  trouve,  par  contre,  dans  la  littérature  médicale,  un  nombre 
jiortaul  d’observations  do  dilatation  variqueuse  des  vaisseaux  rie  la  moelle.  -gp 

(3)  A.  Lindau.  Stiidion  (Hier  Kleinbirncyst'm  :  Hau,  l'atbogenese  und  liezienunsj, 
ziir  Angiomalosis.  .Ir.la  palhulugica  et  micruhioloijira  Srandinavica,  1926,  Sup.  r’ 


A.  Lindau.  Zur  Frage  der  .Angiomalosis  Hetiiiae  imd  ilirer  lliriikompliltati®'' 
Aria  Ophlalmologira,  1927,  t.  IV,  (i.  193. 
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teuses  (lu  système  nerveux  central,  ou  des  kystes  du  pancréas,  du  rein,  des 
surrénales,  du  foie,  dont  les  caractères  histologi([ues  étaient  ceux  de 
1  hémangiome.  C’est  donc  très  justement  que  l’on  désigne  actuellement  sous 
le  nom  de  maladie  de  Lindau  cette  angiomatose  à  localisations  multiples. 

Nous  avons  observé  récemment  à  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  de 
la  Salpêtrière  un  malade  dont  l'affection  nous  semble  rentrer  dans  le  cadre  * 
de  la  maladie  de  Lindau.  Ce  malade  en  effet  présentait,  comme  nous  l’a 
montré  l’examen  anatomique,  de  multiples  tumeurs  angiomateuses  locali¬ 
sées  au  niveau  du  cervelet  et  de  la  queue  de  cheval.  Cette  observation 
anatomo-clinique  nous  a  paru  mériter  d’être  rapportée. 


M.  J...  Maurice,  âgé  de  trente-trois  ans,  maçon,  estenvoyé  à  la  Clinique 
neurologique  de  la  Salpêtrière,  le  7  janvier  1930,  avec  le  diagnostic  de 
pseudo-paralysie  générale. 

Si  ses  antécédents  héréditaires  ne  nous  apprennent  rien,  ses  antécédents 
personnels  sont  par  contre  très  chargés.  Il  y  a  un  an,  en  effet,  ce  malade  a 
présenté  une  tuberculose  pulmonaire  bilatérale  ;  cette  affection  a  été  décelée 
dans  un  dispensaire  où  l’on  a  constaté  la  présence  de  bacilles  de  Koch  dans  les 
crachats  ;  le  malade  a  été  envoyé  dans  un  sanatorium  ;  il  n’y  est  resté  que 
Six  semaines,  son  état  étant  jugé  trop  avancé. 

Il  rentre  dans  sa  famille  en  mai  1929.  A  cette  date  on  constate  qu’il 
souffre  de  la  tête,  qu’il  vomit  souvent,  qu’il  entend  mal  des  deux  oreilles, 
enfin  que  sa  démarche  est  troublée,  car  il  titube  et  tend  à  dévier  vers  la 

droite. 

Au  bout  de  quelques  semaines,  il  consulte  à  l’Hôpital  Saint-Louis  ;  là  on 
apprend  qu’il  a  été  soigné,  en  1918,  pour  un  chancre  syphilitique,  qu’il  a 
présenté  ensuite  une  roséole  et  des  plaques  muqueuses.  Longtemps  traité 
Pnr  l’arsenic,  le  bismuth  et  le  mercure,  la  réaction  de  'Wassermann  restait 
cependant  positive  en  1927  et  en  1928.  On  refait  alors  différents  traitements 
nntisyphiliticpies  qui  d’ailleurs  n’amènent  aucune  amélioration.  Au 
Contraire,  la  céphalée  et  les  vomissements  sont  de  plus  en  plus  fréquents  ; 
^  surdité  augmente  et  est  presque  complète  depuis  trois  mois  ;la  vue  baisse 
et  depuis  quinze  jours  le  malade  est  à  peu  près  aveugle.  On  constate  enfin 
^  I  Hôpital  Saint-  Louis  une  abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens 
et  des  troubles  psychiques  (torpeur,  impossibilité  de  compter,  fréquence 
CS  erreurs  au  cours  du  travail)  ([ui  font  porter  le  diagnostic  de  pseudo- 
Puralysie  générale.  C’est  dans  ces  conditions  et  pour  ces  troubles  multiples 
Sue  le  malade  est  envoyé  à  la  Salpêtrière. 

Lors  de  l’entrée  du  malade  à  la  Clinique  neurologique,  deux  symptômes 
ctaient  au  premier  plan  :  une  surdité  à  peu  près  complète  et  une  cécité 
Presque  absolue,  car  seule  la  vision  lumineuse  paraissait  exister.  Ces  deux 
^^ytnptômes  empêchaient  prati(|uemcnt  d’entrer  en  relation  avec  le  sujet, 
ciitefois  des  examens  fragmentaires  permirent  de  préciser  certains 
•’oubles  importants. 
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Il  existait  un  syndrome  cérébelleux  très  net  au  point  de  vue  statique  ;  le 
malade  marchait  les  jambes  écartées,  titubait,  présentait  une  latéropulsion 
vers  la  droite.  Au  point  de  vue  kinétique,  on  notait  un  certain  degré  de 
dysmétrie  et  d’adiadococinésic  du  côté  gauche.  Il  existait  une  légère  hypo¬ 
tonie  du  côté  gauche.  On  remarquait  un  léger  nystagmus  spontané  inter¬ 
mittent. 

11  n’y  avait  aucun  signe  de  la  série  pyramidale  ;  les  réflexes  tendineux 
pratiquement  normaux  étaient  un  peu  plus  vifs  à  droite  qu’à  gauche. 

Les  sensibilités  tactile,  douloureuse,  thermique  étaient  normales  ;  le* 
sensibilités  profondes  ne  pouvaient  être  étudiées. 

Des  signes  bulbaires  étaient  évidents  :  dysphagie,  troubles  de  la  dégluti¬ 
tion  avec  reflux  constant  des  aliments  par  le  nez. 

Nous  ajouterons  qu’il  existait  des  signes  d’hypertension  intracrânienne 
indiscutables  :  céphalée  intense,  vomissements,  stase  papillaire  bilatérale. 

Le  rythme  respiratoire  était  de  11  à  la  minute,  le  pouls  battait  62  pul¬ 
sations. 

L’examen  viscéral  montrait  des  signes  de  tuberculose  pulmonaire 
fibreuse  bilatérale  et  par  ailleurs  était  entièrement  négatif. 

La  tem|)érature  était  normale. 

Les  clichés  radiographiques  du  crâne  firent  reconnaître  des  signes 
d’byjiertension  :  selle  turcicjue  floue,  disjonction  des  sutures  de  la  fosse 
cérébrale  postérieure. 

L’examen  du  liquide  cépiialo-racbidien,  pratiqué  le  8  janvier  1930, 
donna  les  résultats  suivants  ;  tension  de  100  centimètres  d’eau  au  mano¬ 
mètre  de  Claude  (en  position  couchée)  ;  albumine,  1  gr.  4.5  ;  réaction  de 
Pandy  ])ositive.  réaction  de  Weichbrodt  négative  ;  \,2  lymphocytes  puf 
millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  réaction  de  Bordet-Wassermann 
négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal.  001 1 1200()2220(K). 

La  réaction  de  Wassermann  clans  le  sang  était  partiellement  positive. 

Devant  cet  ensemble  symptomatique  on  posa  le  diagnostic  probable  de 
tubercule  cérébelleux  et  on  décida  une  trépanation  décompressive. 

Le  Ojanvier,  avant  l’intervention  projetée,  le  malade  présenta  une  agi' 
tation  extrême,  avec  hallucinations,  cris  ;  sa  température  monta  à  40°  et  d 
mourut  à  20  heures.  L’byperthermie  continua  après  la  mort  et  persiste 
toute  la  nuit. 

Le  cerveau  est  prélevé  en  entier  après  formolage  in  situ  et  examiné  après 
durcissement. 

V’ Examen  macroscopique.  —  a)  Il  existe  des  lésions  diffuses  envahissant 
toute  la  face  antérieure  du  tronc  cérébral  et  du  cervelet.  Les  pyramides 
bulbaires  et  les  olives  sont  recouvertes  de  placards  néoplasiques  étalés  en 
pastille,  très  friables,  et  d’une  épaisseur  de  2  à  3  millimètres  ;  toute  la  régie” 
ponto-cérébelleuse  est  également  envahie  par  cette  néoplasie  méningée  , 
en  haut  les  nerfs  de  la  troisième  |)aire  sont  englobés  dans  le  processus 
néoplasique  ;  il  existe  môme  dans  la  région  du  tuber  cinereum,  un  peu  ” 
gauche  de  la  ligne  médiane,  une  greffe  de  la  taille  d’un  grain  de  mil.  Dans 
l’ensemble  les  lésions  prédominent  en  intensité  du  côté  gauche. 
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b) .  L’examen  de  la  corticalité  cérébrale  ne  montre  aucune  métastase.  Par 
contre,  sur  les  coupes  horizontales  du  cerveau,  on  constate  une  113'drocé- 
pbalie  marquée.  Au  niveau  du  carrefour  ventriculaire  droit  existe  une 
tumeur  bourgeonnante  qui  fait  saillie  sur  la  face  ventriculaire  du  trigone. 

c)  Sur  des  coupes  horizontales  passant  par  le  cervelet,  on  découvre  un 
byslede  l’hémisphère  gaiiche(i\g.  1),  de  la  tailled’un  petit  œuf,  {|ui  ])résente  à 
son  pôle  supérieur  un  noj'au  mural  bourgeonnant  et  légèrement  jaunâtre  ; 
Ce  noyau  fait  saillie  à  la  face  supérieure  du  cervelet  au  niveau  du  lobe 
quadrilatère  antérieur. 


L  aqueduc  de  Sylviusest  comprimé  au  voisinage  de  son  extrémité  infé- 
‘■'eure  par  un  autre  noyau  néoplasique  (|ui  envahit  la  calotte  pédonculaire 
‘out  en  restant  latéralisé  à  droite. 

Le  quatrième  ventricule  est  devenu  virtuel  ;  en  rexaininant  par  la  voie 
J’^^bobulbaire,  on  découvre  qu’il  est  complètement  oblitéré  par  le  pôle 
J'^lérieur  du  kyste  cérébelleux  gauche.  Il  existe,  en  outre,  un  aplatissement 
oeniable  dans  le  sens  antéro-postérieur  de  tout  le  bulbe  supérieur. 

^  Les  amygdales  iwstérieures  sont  fortement  engagées  dans  le  trou  occi- 

^  jO  La  plus  grande  partie  des  racines  médullaires  et  des  nerfs  de  la  queue 
®  chevaljfig,  2)  présente  au  niveau  de  leur  émergence  de  petites  tumeurs 
®otculées  qui  dissocient  les  fibres  radiculaires  et  ont  la  même  consistance 
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molle,  friible  el  la  coloration  rouge  jaunâtre  des  tumeurs  du  cerveau.  On 
en  trouve  ainsi  d’un  volume  variable  allant  de  celui  d'un  grain  de  raisin 
juscju’à  celui  d’une  olive  ;  il  n’existe  pas  de  distribution  symétri([uc  nette; 
les  lésions  prédominent  à  la  moelle  inférieure  et  au  niveau  des  racines 
lombo-sacrées. 

2"  Examen  histologique.  —  Dans  l’ensemble,  la  tumeur  cérébelleuse  et 


les  diverses  localisations  anatomiques  se  présentent  histologiquenienl 
sous  l'aspect  d’un  bémangiomc  (lig.  d,  4,  ô,  0).  Elles  en  ofirent  D* 
principales  caractéristiques  : 

a)  Un  réseau  vasculaire  important  allant  de  l’angiome  capillaire  à  1 
giome  caverneux  avec  vaisseaux  pelotonnés  ou  spiralés  ; 

h)  Dans  les  es|)aces  intcrvasculaires  des  cellules  anastomosées  eiitr*’ 
elles  et  rap[)elant  entièrement  les  éléments  réticulo-endotbéliaux  ‘ 
système  lympliaticpie  et  ganglionnaire.  La  recberchedu  réseau  de  réticU 
line  par  l’imprégnation  tanno-argentique  (deuxième  variante  d’Acbucarro 
Hortcga)  ou  parla  méthode  de  Uerdrau  montre  cependant  que  ce  réseaU 


si':a.\(:/':  ni:  is  FiUnunn  iî)3'-i 


■137 


)u  de  In  luineur  inurnle  à 


faibli-  gmssissi-ment  ;  coloration  parl'hémaléine-cosiiu'. 


<a>u))c  de  la  tumeur  murale  à  un  foii  gro 


;  coloration  par  t'héniatcinc-cosinc. 
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peu  développé  et  reste  toujours  localisé,  quand  il  existe,  au  voisinage 
immédiat  des  vaisseaux  avec  lesquels  il  contracte  des  connexions  nom- 
tireuses  et  évidentes. 

Les  méthodes  névrogliquest^métliodede  Holzer,  première  variante  d’Hor- 
trga)  révèlent  dans  de  larges  zones,  en  plein  protoplasme  cellulaire,  la  pré¬ 
sence  de  nombreuses  libres  très  grêles,  non  anastomosées  et  offrant  toute 
la  morpliologie  des  gliofibrilles.  Cet  aspect  n’est  pas  généralisé  à  toute 
la  tumeur  dont  bien  des  points  restent  entièrement  privés  de  libres  névro- 
aliques. 

Malgré  cette  anomalie  de  structure,  le  diagnostic  d’hémangiome 
upparaît  évident.  Ces  laits  sont  intéressants  et  montrent  quela  mor])hologie 
<1  un  type  de  cellules  néoplasiques  n'est  pas  uniforme  et  que  des  diffé¬ 
renciations  inattendues  peuvent  survenir  au  cours  de  leur  évolution. 


Lotte  association  d'angioblastomcs  cérébelleux  et  d’angioblastomes 
intrarachidiens  nous  a  paru  mériter  d’être  signalée,  car  elle  est  tout  à  fait 
exceptionnelle.  Elle  est  cependant  mentionnée  dans  le  mémoire  de  Lindau 
en  l’on  trouve  quatre  observations  très  comparables  à  la  nôtre,  dont  nous 
nvons  d’ailleurs  pris  connaissance  dans  leur  texte  original. 

La  première  estcelle  deK.  Koch  (1)  qui,  chezun  homme  dequarante-sept 
‘ins,  tuberculeux,  mort  avec  des  signes  de  tumeur  cérébrale,  a  trouvé  les 
lésions  suivantes-:  tumeur  du  volume  d’une  noix  dans  chaque  hémisphère 
'Cérébelleux  avec  kyste  enveloppant  du  côté  gauche  ;  deux  petites  tumeurs 
'In  volume  d’un  pois  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  et  de  la  moelle 
orsale  pénétrant  assez  profondément  dans  la  moelle  en  suivant  le 
Lajetdes  racines  postérieures.  L’étude  histologique  montre  qu’il  s’agit  de 
Imiieurs  très  vasculaires  par  endroits,  très  cellulaires  en  d’autres  ;  les 
'C'illules  avaient  un  aspect  nettement  endothélial  et  contenaient  parfois 
gouttelettes  colorables  au  Soudan  ;  le  tissu  réticulé  n’a  pas  été 
^oloré  ;  l’auteur  note  dans  la  partie  périphérique  de  la  tumeur  l’existence 
^  fibres  névrogli(|ues  assez  abondantes.  K.  Koch  conclut  au  diagnostic 
l'éraangiomc  de  la  pie-mère.  Outre  ces  lésions  nerveuses,  le  malade  était 
Porteur  d’une  tumeur  de  l’ceil  droit  et  de  kystes  angiomateux  du  pancréas, 
reins  et  du  foie. 


^  W.  Wersilow  (2)  a  publié  l’observation  d’un  malade  chez  lequel  l’au- 
Psie  montre;  un  kyste  de  I  hémisphèrc  cérébelleux  droit  avec  petite 
"leur  murale  du  volume  d'une  noisette  ;  une  petite  tumeur  nodulaire 
''partie  antérieure  du  bulbe  ;  des  cavités  syringoinyéliques  métlul- 
J®sau  niveau  du  segment  cervical  et  du  211  segment  dorsal  avec 
l'once  de  petites  tumeurs  nodulaires  ;  cinq  nodules  appendus  aux 
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racines  antérieures  gauches  au  niveau  de  L2  et  de  L3.  En  dehors  de  la 
paroi  des  cavités  kystiques  qui  était  formée  uniquement  de  tissu 
glial,  toutes  ces  tumeurs  étaient  très  nettement  vasculaires  ;  l’auteur 
note  cependant  l’existence  dans  les  espaces  intervasculaires  de  cellules 
gliales  étoilées  ;  suivant  les  points,  tantôt  c’est  l’aspect  névroglique  qui 
domine,  tantôt  l’aspect  àngiomateux. 

R,  Rrandt  (1)  rapporte  un  cas  qui  rentre  indiscutablement  dans  le 
cadre  de  la  maladie  de  Lindau  du  fait  de  l’existence  d’une  angioma¬ 
tose  rétinienne  constatée  par  von  Hippel  lui-même  et  du  caractère 
familial  (2  enfants  et  le  fils  d’un  de  ces  enfants  furent  atteints  d’angionia- 
lose  rétinienne).  Ec  malade.  Agé  de  quarante  six  ans,  était  porteur,  en 
dehors  de  tumeurs  kystiques  multiples  des  reins  et  du  pancréas,  d’une 
tumeur  du  volume  d’une  noix  située  au  sommet  du  rocher  du  côté  gauche, 
d’une  tumeur  du  volume  d’une  cerise  au  niveau  de  l’hémisphère  cérébelleux 
gauche,  d’une  tumeur  du  volume  d’une  noisette  au  niveau  de  la  queue  de 
cheval,  de  nombreux  nodules  angiomaleux  au  niveau  de  la  partie  dorsale 
de  l’arachno’ide.  Toutes  ces  tumeurs  avaient  l’aspect  histologique  de  métas¬ 
tases  d’hy[)ernéphronie  malin  et  l'auteur  les  classe  comme  des  endothé- 
liomes. 

J.  Tannenberg  (2)  a  relaté  l’observation  d’un  malade  chez  lequel  on 
constata,  à  l’examen  anatomi(|ue,  deux  nodules  rouge  foncé  du  volume 
d’un  pois  situés  à  la  base  du  cervelet,  une  fente  syringomyélique  au 
niveau  du  bulbe,  une  seconde  fente  à  la  jonction  du  bulbe  et  de  la 
moelle  cervicale,  une  tumeur  de  la  moelle  lombaire*  deux  tumeurs 
appendues  aux  racines  postérieures  dans  la  région  lombaire  et  ayant 
l'aspect  de  volumineux  ganglions  spinaux.  Là  encore  il  s'agissait 
de  tumeurs  d’aspect  très  vasculaire,  mais  avec  une  forte  réaction  gliale- 
Nous  ne  ferons  que  mentionner  les  angiomes  du  pancréas,  du  rein  et  du 
foie  retrouvés  à  l’autopsie  de  ce  malade. 

On  ne  peut  classer  avec  les  faits  précédents  les  deux  observations  pu¬ 
bliées  par  G-  Davison,  W.  Schick  et  S.  P.  Goodhart  (d).  Il  s’agissait  dans 
le  premier  cas  d’un  hémangioblastome  kystique  du  cervelet  coexistant 
avec  une  sclérose  en  plaques.  Dans  le  second  cas  il  existait  un  héman' 
gioblastome  du  cervelet  coexistant  avec  des  dégénérescences  et  des  foyer* 
nècrotiques  de  la  moelle;  les  auteurs,  ayant  constaté  des  lésions  des  8®» 
9  et  10®  vertèbres  dorsales  sur  la  radiographie,  se  sont  posé  la  question 
d’une  métastase  vertébrale  possible,  mais  l’examen  histologique  n’a  pi* 
être  fait. 

L’observation  que  nous  avons  rapportée  mérite  d’etre  jointe  aux  quel' 
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ques  rares  cas  qui  existent  dans  la  littérature  niédieale.  Nous  attirons  l’at¬ 
tention  sur  la  topographie  spéciale  des  tumeurs  rachidiennes  au  niveau 
des  dernières  raeines.  (iette  topographie,  soulignée  par  Lindau,  se  retrouve 
dans  les  observations  de  W.  Wersilow,  de  R.  Brandt  et  de  J.  Tannen- 
l^erg.  Il  convient  de  remarquer  aussi  que,  dans  plusieurs  des  observations 
que  nous  venons  de  citer  comme  dans  notre  cas,  l’angiomatose  s’accom¬ 
pagnait  d’une  participation  névroglique  plus  ou  moins  accentuée. 

La  myosite  hémoglobinurique  «  a  frigore  »  du  cheval.  Etude  ana¬ 
tomique  et  biochimique,  par  MM.  Bertrand,  Blanchard,  ]\Ie- 
OYNSKi  et  Simonnet  (sera  publié  ullérieurcmenl  cominr  niémoire 
"riçiinal). 

Sclérose  en  plaques  syphilitique  chez  un  paralytique  général 
impaludé,  par  MM.  Ivan  Bertrand,  Noël  I'éron  et  Oliva  Rlo. 
\Trarail  (le  la  rluiiijur  des  maladies  nerveuses  de  lu  !>alpêlrière.  Professeur 
Georges  (Iuii-lain. } 

L’évolution  de  la  paralysie  générale  est  considérablement  modifiée  dans 
'ïu  grand  nombre  de  cas  par  l’emploi  systématique  de  la  malariathérapie. 

L’imjialudation  n'amène  pas  seulement  des  améliorations  cliniques  et 
humorales,  mais  les  recherches  récentes  ont  montré  qu’elle  entraînait  des 
*’^odifications  importantes  au  point  de  vue  anatomo  pathologique  dans  le 
cerveau  des  paralyticpies  généraux.  R.  Wilson  (1),  dans  un  travail  récent, 
envisage,  en  se  basant  sur  1  étude  de  38  cas,  trois  étapes  dans  les  modi- 
•cations  cérébrales  après  impaludation  :  une  première  [ihase  précoce 
U  exacerbation,  où  le  processus  paralytique  paraît  nettement  jilus  aigu, 
“'le  phase  de  restitution  qui  débute  8  à  (i  semaines  après  la  lin  des  accès. 
•^Ue  phase  de  recrudescence  beaucoup  plus  tardive. 

^  Dans  ces  deux  dernières  phases  aux  réactions  paralytiques  essentiel- 
cuient  dilTuses  succèdent  des  altérations  limitées,  condensées,  ayant  l’as- 
Pect  de  processus  gommeux  syphilitiques. 

A-  Jakob  (2)  avait  signalé  la  fréquence  de  gommes  miliaires,  et  Lher- 
^dte  (3)^  dans  une  revue  critique,  signale  la  tendance  à  la  transformation 
Processsus  paralytique  dillus  en  un  processus  plus  Ijmité  de  caractère 
'stologiqucmcnt  syphilitique. 

^^^ous  venons  d’observer  un  malade  paralytique  général  impaludé  et 
"iiqueinent  amélioré  chez  lequel,  10  mois  après  la  malariathérapie,  sont 
Apparus  des  accidents  médullaires  très  particuliers  que  nous  avons  pu 
^*^>vre  cliniquement  et  étudier  anatomiquement. 

11"  Wilson.  I lislolosiciil  rjianges  followiiig  ninlarial  liTiilimoil  of  gpiuTiil  l’iini- 
1\’,  vot.  XL),  p:  440,  1<.I‘28. 

tysjJ  Jakoh,  IJpbcr  t’iiilzimdungshorde  umlMiliiir.'  Gainmcn  im  Grosliirii  lad  l'iirii- 
(31  T  (’esammle  Neurologie  und  Psgchialrie,  vol.  LU,  101  il. 

génZ  Vhehmittk.  Influence  de  la  malariathérapie  sur  les  lésions  do  la  paralysie 
‘«raie.  Encéidiale,  1020,  p.  540. 
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Ohscrvfdion  clinique,.  -  -  M.  (4.,  57  nas,  a  iHé  obsni'và  par  l’an  dr  nous  jjoiir  la  première 
fais  au  mois  de  sepl.omlire  1930. 

Ghaul'I'eur  d’auLornobile,  il  préseiile  depuis  iilusieurs  mois  des  trouilles  ]isyeliiques  : 
rari'niblisscmeiiL  inlelleeluel  est  importaut  :  il  porte  surtout  sur  le  jusement  et  la 
mémoire  ;  bien  orienté  dans  l’espaee,  il  ne  peut  jirécisor  la  date  et  l’année.  Les  opéraliona 
mentales  élémentaires  sont  impossibles.  Il  n’existe  pas  d’idées  délirantes,  mais  l’eu- 
phoi'ie  est  manifeste.  La  [larole,  est  troublée  et  la  dysartbrie  earaetéi'istiqne. 

Les  troubles  remontent  à  plusieurs  mois  et  ont  évolué  |U’Ofîressivemeut  sans  ictus 
ni  paralysie. 

L’examen  neurologique  est  négatif:  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  les  i',' action» 
pujiillaires  à  la  lumière  sont  conservées. 

Le  malade  avoue  avoir  eu  un  eliaiiere  en  1900. 


l’ig.  5.  —  Moelle  cervicale  (Weigevt). 


Lue  ponction  lombaire  faite  le  0  septendjre  1930  montre  des  modificîdions  cara® 
lérisliques  du  liiiuide  céphalo-rachidien. 

Liipiiile  clair  :  tension  00  (assis).  .Mbumine,  (au  tidie  de  Sic.ard),  (l  gr.  85.  HéacUa® 
de  l’aiidy  l't  de  W'eicldirodl  positives.  Lxanien  cytolugii|ue  :  l'I  éléments  ])ar  iniu 
Héaction  de  lîorilet-Wassei’mann  llo  (iiositive).  liéaction  du  benjoin  culUuu® 

Le  malade  est  hospitalisé  dans  le  service  du  \L  le  1’.  Luillaiii  en  septembre  1930. 
est  impaludé,  subit  huit  accù.s  sans  incident,  et  ipntte  l’hôpital  au  mois  de  noveinh 
1930  [ICO  amélioré. 

11  reçoit  entre  le  mois  de  décembre  1930  et  le  mois  de  juin  1931  deux  séries  d’inj®'' 
tions  di‘  stovarsol  sodicpie  (20  injections  iid.rarnuseulaires  de  I  gramme  par  serl  b 

I.e  malade,  dès  janvier  1931,  est  très  amélioré  !oi  poini  de  vue  mental  eM’®" 
re|0'endi'e  son  métier  de  chauffeui'  d’automobile  sans  incidenl. 

I.e  27  juillet  1931,  on  commence  une  nouvelle  série  d’injections  de  stovarsol,  Ir 
lade  ressent  (|ueli|ues  fourmillements  dans  les  membres  inférieurs  avec  diminution  a® 
force  musculaire.  . 

Le  25  août  1931,  s'installe  brusquement  une  paraplégie  complète,  il  entre  à  iiouVC 
à  l’hôpital  le  20  août  1931.  o 

l.’exameii  montre,  d'uni'  |iart,  un  état  mental  très  salisfaisant,  l’affaiblissem® 
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îatellecliifl  csl.  il  ptiiiH'.  uppiuriiL,  lo  Miiiliiili'  est  liicidi',  bien  orionté,  il  nous  expose  île. 
lui-mèlue  ri'MiliiUuu  des  iieeiileiiLs  et  riipinirUiiiii  do  bi  paraplégie. 

11  s’agit  d'une,  parajilégie  eoniplèle  avec  liyiiiitonio  musculaire  :  tout  mouvement 
spontané  est  imiiossilile.  T.es  rél'lexes  teudineux  des  membres  inférieurs  sont  jdutôlforls  ; 
le  réflexe  eutaiié  plantaire  est  en  extension  bilatérale,  (signe  de  liabinsbi). 

11  existe  des  troubles  sensitifs  globaux,  à  limite,  supérieure  imprécise  et  atteignant  la 
^6gion  de  rombilie. 

Les  troubles  sphinctériens  sont  très  accusés. 

L’étal  général  est  modiocro  et  dès  l’eatréo  à  l’Iiopital  la  fièvre  est  éle\'ée. 

Une  ponction  londiaire  faite  le  29  août  1931  ramène  un  liipiide  clair  eontenanl  : 
■nlliuiniue  b  gr.  71.  Héaclinn  de  l'andy  et  de  Weiebbrodt  jiositives.  Cytologie  : 
^  éléments.  Héaid.ion  de  Hordet-Wassermann  posili\e. 
lléuctionjln  benjoin  colloïdal  :  UI2212222221000U. 


G.  •—  Mdelie  «lorsjtle  (W’oî^^crl). 

^léaetioii  de  Hordet-Wassermann  dans  le  sang  :  112. 

U'aitciiKMil  iuiLisy|)liililiijiu'  rsl  iiislitur  :  h'  iiuilîMic  n'rnit  niio  série  tl’injeclions 
'^'■""•re  de  inei'enre  par  voie  inl ra\ einense.  1,'état  généiail  empire  :  une  escarre  se 
’"*pi(lement.  I, es  troubles  sphinctériens  s’aggravent,  le  malade  accuse  une  dif- 
rulte  progressive  à  se  servir  de  son  bras  gauche. 

1  siiceonibe  le  23  se|ilembre  1931  moins  d’un  mois  après  sa  seconde  entrée  à  riiôpilal. 

_  Eu  résumé,  un  inalnde  de.  57  ans  présente  en  août  19d0  un  labieau  clas- 
paralysie  générale,  sans  symptômes  médullaires.  Après  inipa- 
une  amélioration  mentale  considérable  permet  d’envisager  uiie 
ission  ;  10  mois  après  l’impaludation  apparaît  brusquement  une  para- 
^  Sic  répondant  au  tableau  d’un  loyer  de  myélite  transverse  de  la  région 
ni’sale,  paraplégie  entraînant  la  mort  en  (pielques  semaines  par  troubles 

‘‘'iiiaires. 

niucroscopuiiie  des  centres  nerneux.  —  Les  cireonvolu- 
tcontales  sont  légèrement  atrophiées  et  recouvertes  d’une  méninge 


’iiol.ocii':  ni-:  p.' 
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épaisse  et  blanchâtre.  Il  existe  une  dilatation  ventriculaire  peu  marquée, 
l’épcndyme  restant  lisse. 

Le  reste  des  centres  nerveux  ne  présente  aucune  trace  de  lésion  vi¬ 
sible. 

Examen  microscopique.  —  Au  niveau  du  lobe  frontal,  les  réactions  mé¬ 
ningées  sont  nettes,  à  prédominance  de  lymphocytes  et  de  plasmocytes. 

Les  périvascularites  sont  souvent  très  marquées.  Au  point  de  vue  ar¬ 
chitectonique,  on  'doit  signaler  l’atteinte  prédominante  de  la  deuxième  et 
de  la  troisième  couche  de  Broadmann,  où  l’on  rencontre  des  placards 


cellulaires  avec  prolifération  névroglique.  Aucune  trace  d’endarlérite. 
granulome  ni  gomme  miliaire. 

Les  lésions,  moins  marquées  dans  le  lobe  temporal,  transforment 
1  architectonie  cellulaire.  Les  périvascularîïes  sont  peu  marquées. 

Dans  les  lobes  occipitaux  et  pariétaux,  la  lamination  est  bien  conservée- 
Pourtant  on  y  remarque  une  diminution  des  petites  cellules  pyramidales- 
Les  [lérivascularites  sont  à  peine  ébauchées  ou  manquent  entièrement. 
Au  point  de  vue  myélinique,  notons  seulement  au  niveau  du  lobe  fro'^' 
tal  une  diminution  des  fibres  radiaires. 

Le  cervelet  paraît  entièrement  indemne,  à  part  une  légère  infiltratio*’ 
embryonnaire  autour  des  vaisseaux  méningés. 

liulbe.  —  Sur  les  préparations  au  Weigert,  on  note  l'existence  de 
larges  zones  démyélinisées.  L’une  d'elles,  sous-épendymaire,  borde  1® 
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plancher  du  IV®  ventricule,  atteint  les  noyaux  de  la  XIP  paire  et  le  fais¬ 
ceau  solitaire  droit.  Une  autre  lésion  porte  sur  le  hile  de  l'une  des  olives. 
Il  existe  enfin  d’autres  foyers  de  démyélinisation  plus  réduits  disséminés 
dans  la  substance  réticulée  11  est  remarquable  de  constater  que  chaque 
2one  importante  de  démyélinisation  se  trouve  centrée  par  un  vaisseau 
entouré  d’une  gaine  épaisse  de  Ij'mphocytes. 

Les  lésions  de  périvascularite  sont  d’ailleurs  extrêmement  diffuses  et 
peuvent  même  .s’observer  dans  les  territoires  indemnes  au  point  de 
■vue  myélinique. 

Sur  des  préparations  au  Nissl  de  la  région  bulbaire,  on  vérifie  Tinté, 
gnté  presque  absolue  des  éléments  neuro-ganglionnaires  dans  les  foyers 
de  démyélinisation.  . 

Moelle.  —  Sur  des  coupes  au  Weigert  de  la  moelle  cervicale  inférieure, 
en  découvre  une  lésion  sensiblement  symétrique  frappant  les  cordons  de 
urdach.  A  gauche,  ce  placard  s’étend  jusqu’à  la  face  postérieure.  La 
'nnteinterne  dui’oyer  dégénératif  est  peu  nette,  de  nombreuses  fibres  myé- 
“iiques  persistent  encore  dans  le  foj'er  de  sclérose. 

Les  imprégnations  neurofibrillaires  suivant  les  technique  de  Biel- 
ebowsky,  de  Gros  et  d’Hortega,  permettent  de  vérifier  que  dans  tous  les 
Centres  de  démyélinisation,  les  cylindraxes,  bien  que  privés  de  leurs 
gniues  de  myéline,  restent  parfaitement  indemnes.  Sans  doute,  il  existe 
Parfois  une  légère  réduction  numérique,  mais  dans  l’ensemble  on  peut 
®  firiner  une  dissociation  axomyélinique  très  remarquable  au  point  de  vue 
egenératif  et  que  Ton  peut  comparer  entièrement  à  celle  que  Ton  observe 
'■■'‘ns  la  sclérose  en  plaques. 

La  coloration  des  graisses  sur  coupes  à  congélation  par  le  Scharlach 
•"cvèle  dans  tous  les  foyers  dégénératifs  l'existence  d’une  énorme  abon- 
^ance  de  corps  granuleux,  soit  disséminés,  soit  à  prédominance  périvas- 
'Salaire.  Toutes  les  lésions  de  démyélinisation  semblent  être  ainsi  au 
•^c  stade  et  rappellent  les  plaques  jeunes  de  la  sclérose  en  plaques. 
Viiant  aux  réactions  de  la  névroglie,  elles  n’ofl’rent  rien  que  de  très 
)  on  assiste  à  l’élaboration  d’un  foyer  cicatriciel  de  névroglie  fibreuse 
’’®nferraant  dans  ses  mailles  de  nombreux  spongiocytes. 

-a  région  dorsale  supérieure  montre  une  lésion  grossièrement  symé- 
et  portant  sur  les  faisceaux  pyramidaux  croisés. 

^aisen  y  regardant  de  près,  on  se  rend  compte  que  d'un  côté  la  lésion 
'  ®tend  jusqu’à  la  périphérie  de  la  moelle  et,  surtout,  qu’à  droite  comme  à 
^che  la  plaque  de  démyélinisation  s’étend  également  à  la  substance  grise, 
la  moelle  dorsale  inférieure,  les  lésions  dégénératives  deviennent 
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,  •tiveau  de  la  moelle  lombo-sacrée,  on  trouve  quelques  zones  dégé- 
iv,  -jf**  voisinage  du  canal  épendymaire  et  de  chaque  côté  du  sillon 


,  -n  voisinage  c 
antérieur. 
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cé  au  •  l’examen  anatomique  montre  au  niveau  de  la  corticalité 

ré  ■  lésions  de  méningo-encéphalite  avec  prédominance  dans  la 

frontale.  Ces  lésions  ont  entraîné  des  modifications  importantes 
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cyto-architecloniques,  en  particulier  au  niveau  de  la  troisième  couche. 
Hilles  s’accompagnent  encore  de  périvasciilarites  intenses,  manifestement 


La  moelle  et  le  bulbe  sont  par  contre  le  siège  de  lésions  bien  différentes  : 
lésions  démyélinisantes,  sans  caractère  systématique,  atteignant  indiffé' 
remment  la  substance  grise  et  la  substance  blanche,  affectant  une  prédi¬ 
lection  pour  les  régions  juxta-épendymaires.  Les  lésions  sont  toutes  au 
même  stade,  alTectent  un  caractère  périaxilc  très  remarquable  et  ne  s  ac¬ 
compagnent  d’aucune  dégénérescence  secondaire. 

L’identité  anatomiciue  avec  les  lésions  de  la  sclérose  en  plaques  est 
frappante,  le  seul  caractère  un  peu  anormal  est  l’existence  d’énormes 
lésions  de  périvascularite  centrant  la  plupart  des  foyers  dégénératifs.  Pour 
toutes  les  autres  caractéristiques  anatomiques,  l'identité  est  absolue-  A 
moins  d’admettre  la  coïncidence  peu  probable  de  deux  affections  indépen¬ 
dantes,  nous  sommes  amenés  à  reconnaître  ici  une  syphilis  médullaire  à 
forme  de  sclérose  en  placpies. 

Aucune  hypothèse  pathogénique  ne  peut  être  faite  à  l'occasion  d’un  seu 
fait  :  il  nous  semble  cependant  qu'à  la  suite  de  l’impaludalion,  au  processus 
cérébral  diffus  paralyticpie,  se  soit  substitué  un  processus  médullairBi 
avec  lésions  localisées  ayant  les  caractères  delà  sclérose  en  plaques. 

L’origine  syphilitique  des  deux  ordres  de  lésions  nous  paraît  incontes 
table,  les  réactions  Immorales  étant  prescpie  identiques  aux  deux  stades 
de  l’affection. 

Les  auteurs  (|ui  ont  observé  des  lésions  syphilitiques  localisées  chei* 
des  paralytiques  généraux  après  impaludation  n’ont  pas,  ([liant  à  présent, 
signalé  cette  forme  anatomic[ue  si  voisine  histologiquement  de  la  sclérose 
en  [)laques  banales. 


Thromïjo-phlébite  cérébrale  partielle  d’origine  puerpérale, 

.M.  .1.- V.  I5\nni-;  Mo  SI  ra.sbonroï  (,,o/r  ./«/rs  hi  sraizrr  /l’avril  la  commit' 
iiirnliiiii  in  c\l  .•nsn;, 

Rksumk.  —  L’auteur  fait  l’exposé  succinct  d’un  cas»elinique  et  niontr® 
les  deux  hémisphères  cérébraux  débités  en  tranches  macroscopiques.  ^ 
Les  lésions  sont  presr[uc  uniquement  localisées  à  un  hémisphère, 
atteignent  surtout  la  veine  anastomoticpie  deLabbé  et  les  sinus  latéraO* 
L’bistoire  clinique  très  particulière  et  le  détail  des  lésions  seront  pubh 
dans  une  prochaine  séance. 


Hémiplégie  de  type  dit  hystérique  ou  pithiatique,  maniîestati® 
initiale  d'un  gliome  du  corps  calleux.  Etude  clinique,  [lor  IVI-  ^ 
lioi  qriioii.  Etude  anatomique,  par  MM.  ,J.  Liir:miiTTH  'd 
rni':i.i.i:s  (7’/y;c(///  du  lahnmlidri’.  de  In  fiindaliini  Peicriiie). 
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clmu<l  pri)l(inK('  l'aisait  (liniiiiuer  l’imiiolciicc  rfiMcUoiiiicIlc  de  la  main  ft.  du  pied,  ainsi 
([ue  li-s  troubles  sensilil's,  sans  les  faire  disparaître.  Il  au'.'mentait  ramplilude  du  réflexe 
cutané  plantaire  on  flexion,  sans  tpie  cette  dernière  puisse  atteindre,  colle  du  réflexe  du 

Le  sujet  ne  jiréseutait  aucun  trouble  lropldi[ue  ou  splunetérieii.  L’examen  des  or- 
gane.s  des  sens  était  négatif.  11  existait,  dès  ce  moment,  une  très  légère  dysartiirie,  sans 
surdité  ni  cécité  verbales,  à  laipielle  il  ne  fut  attaché  aucune  importance,  étant  donné 
le  faible  niveau  int('llecluel  du  malade,  pres(]ue  illettré  d’autre  part.  Le  pouls  n’était 
|ias  ralimti,  le  sujet  n’accusait  pas  de  céphalée,  ne  vonnssait  pas.  Ponction  lombaire  : 
tension  du  lirpnde  céphalo-rachidien  30  au  manomètre  de  Llande  en  position  assise, 
un  lymphocyte  par  mm^  albumine:  U  gr.  '30.  Wassermann  et  benjoin  colloïdal  négatifs. 


La  constatation  de  troubles  vaso-moteurs  aussi  importants  que  l’hypei'" 
hidrose  intermittente  de  la  main,  les  modification.s  du  réllexe  cutané 
plantaire  et  des  abdominaux,  la  paralysie  du  facial  inférieur,  tous 
symptômes  (|ue  la  volonté  ou  la  suj'gestion  sont  incapables  de  reproduire, 
nous  firent  éliminer  d'emblée  l’hypothèse  d'hystérie.  A  vnii  dire,  le 
syndrome  que  présentait  notre  malade  ressemblait  beaucoup  à  un  type 
d’hémiplégie  que  j’ai  étudié  ici  même  (1),  et  dont  j’ai  cru,  un  moment, 
bien  que  sans  vérification  anatomique,  et  sans  pouvoir  l’alfirmer  avee 
certitude,  l’origine  extrapyramidale  «  dans  le  sens  le  plus  vague  et  le  plus 
large  du  mot  ».  On  no  constate,  en  effet,  chez  ces  sujets  aucun  symptôme 
objectif  classiciue  de  perturbation  pyramidale  (exagération  de  réflexes  ten¬ 
dineux,  clonus  du  pied  ou  de  la  rotule,  cutané  plantaire  en  extension, 
réflexes  de  défense,  Oppenheim,  (lordon-Schaelfer,  Mendel-lfechtereW, 
etc...).  L’origine  organique  totide  de  ce  type  d’hémiplégie,  séquelle,  dans 
les  deux  observations  ([ui  ont  été  publiées,  d’une  névraxite,  ne  paraît  pas 
susceptible  d’être  mise  en  doute,  puisque  la  plupart  des  symptômes  quu 
présentaient  nos  malades  ne  purent  être  reproduits  par  suggestion  ni 
disparaître  par  contre-suggestion. 

L’évolution  de  celui  dont  nous  relatons  l’histoire  nous  a  démontré 
qu’elle  était  bien,  en  effet,  d’origine  organique.  Deux  mois  après  son 
hospitalisation,  le  tableau  clinique  se  modifie  rapidement  ;  les  réflexes 
tendineux  et  ostéopériostés  sont  nettement  exagérés  à  droite,  le  réfleX® 
cutané  plantaire  commence  de  se  faire  en  extension,  d’abord  le  long  ‘1'* 
bord  externe,  puis  le  long  du  bord  interne.  11  apparaît  un  clonus  du  pi®®’ 
de  type  anorganique,  jnüs  de  type  pyramidal  classique.  L'impoten®® 
fonctionnelle  s’accentue,  bien  (|ue  l’iiémiplégie  demeure  flasque,  et  q®® 
les  troubles  soient  toujours  plus  accusés  à  l’extrémité  qu ’à  la  racine  A®* 
membres  ;  le  bain  chaud  ne  modifie  plus  la  paralysie.  Il  est  à  remarq®®* 
(|ue  les  troubles  sensitifs  ne  s’aggravent  pas  comme  les  troubles  moteuf®' 
et  qu’aucun  nouveau  signe  en  foyer  ne  peut  être  constaté.  Le  malade  es 
de  plus  en  jilus  obnubilé  ;  il  accuse  des  céphalées,  vomit  de  temps  ®® 

(I)  Itivuc  wuroloijiqw,  mus  l'.hiS,  p.  i  8  i  et  mars  1!I2'.I,  p.  G.âl. 
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temps,  reste  couché  toute  lo  journée.  Une  seconde  ponction  loinhaire 
montre  un  liquide  céphalo-rachidien  légèrement  hypertendu  ;  45  au  mano¬ 
mètre  de  Claude  en  position  assise.  Le  liquide  est  toujours  normal. 
L  examen  du  fond  de  l’œil  met  en  évidence  une  légère  hyperémie 
papillaire. 

Le  malade  meurt  un  mois  après  une  trépanation  déconipres^ive  ;  dans 
les  dernières  semaines  était  survenue  une  parah'sie  du  moteur  oculaire 
commun  du  côté  gauche,  et  les  signes  classiques  d’irritation  pyramidale 
**étaieht  montrés  do  plus  en  plus  nets.  Avant  l’apparition  de  ce  nouveau 
symptôme,  permettant  d’affirmer  que  le  néoplasme  avait  gagné  la  région 
Pédonculairc,  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  s’imposait  :  en  elTet,  le 
médecin  traitant  avait  dit  au  chirurgien  qu’il  estimait  la  lésion  profon- 
tléiuent  située,  sans  doute  juxtathalamique. 


L’examen  du  cerveau  pratiqué  au  laboratoire  de  la  fondation  Dejerine 
‘levait  confirmer  cette  façon  de  voir.  Il  s’agissait  d’un  gliome  primitif  du 
corps  calleux,  qui,  respectant  un  très  grand  nombre  de  fibres  de  cet  or- 
gane,  avait,  en  provoquant  l’apparition  d'œdème  au  niveau  de  la  couche 
cptjque  gauche,  envahi  le  centre  ovale  et  gagné  la  région  pédonculo- 
PÇotubéranlielle,  sans  intéresser  considérablement  les  noyaux  gris  centraux 
la  capsule  interne,  au  niveau  de  laquelle  le  faisceau  pyramidal  et  le 
ciiban  de  Reil  sont  demeurés  intacts.  Voici  la  topographie  exacte  des 
csions  ;  il  sera  facile  de  suivre  la  marche  du  processus  néoplasique  sur 
CS  photographies  ci-jointes. 

Nous  avons  pratiqué  des  coupes  microscopiques  sériées  de  l’hémis- 
Piè^e  gauche  et  nous  les  avons  étudiées  grâce  à  la  coloration  myélinique 

^ui'la  première  coupe  passant  au  niveau  du  centre  ovale  de  Vieussens, 
C"  observe  une  infiltration  néoplasique  s’étendant  au  corps  calleux  et  s’ir- 
'’cdiant  dans  le  centre  ovale.  Le  faisceau  longitudinal  supérieur  disparaît 
sein  de  la  tumeur. 

„  la  partie  externe,  sous-corticale,  le  centre  ovale  se  montre  tout  à 
décoloré,  démyélinisé  et  œdémateux  dans  la  partie  adjacente  aux  cir- 
Volutions.  Il  s’agit  là  d’un  œdème  juxtatumoral.  Les  circonvolutions 
cices  ne  sont  atteintes  ni  par  le  néoplasme  ni  par  l’œdème. 
^,^i^d'dessous,  à  la  partie  toute  supérieure  de  la  tête  du  noyau  caudé,  on 
la  tumeur  infiltrant  complètement  le  corps  calleux,  ménageant  le 


caudé,  et  s’arrêtant  à  l’endroit  où  le  corps  calleux  pénètre  dar 
■Ce  ovale.  Celui-ci  est  démyélinisé  sur  la  moitié  interne.  Au  niveau 


<^enti 

partie  antérieure  et  postérieure,  les  fibres  sont  normales, 
l'ns  la  région  sous-corticale,  l’aspect  est  absolument  normal. 

le  noyau  caudé  apjparaît  plus  développé,  la  tumeur  envahit 
Cttient  le  corps  calleux  et  pénètre  jusque  dans  le  centre  ovale, 
d'dessous  de  la  tête  du  noyau  caudé,  le  néoplasme  est  encore  volu- 
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iiiineux,  la  liimciir  occui)c  les  memes  régions  sous-eoiiieales  et  les  cir- 
convolulions  préeenlrales  el  postcenlralcs  sont  absoliimenl  normales. 

Au  dessous,  même  aspeel  de  la  lumeur,  œdème  de  la  région  sous- 
jacente  à  la  l'ronlale  ascendante  ;  la  pariétale  ascendante  est  normale. 
L’envahissement  de  la  tumeur  est  très  loin  d’atteindre  la  zone  corticale. 
Au  niveau  du  seplnni  liicidiim,  on  voit  la  tumeur  s’arrêter  sur  les  piliei'S 
antérieurs  du  trigone,  La  lumeur  envahit  le  corps  calleux  et  la  partie 
voisine  du  centre  ovale,  mais  elle  ménage  aussi  bien  les  circonvolutions 
centrales  que  le  novau  caudé. 

Au  niveau  du  point  où  le  corps  calleux  reçoit  les  piliers  antérieurs  du 


trigone,  on  voit  la  lumeur  envahir  largement  la  commissure  calleuse  e 
déterminer  une  démyélinisation  des  piliers  du  trigone.  La  lumeur  n  en 
vahil  nullement  les  corps  oplo-sti-iés.  La  capsule  interne  est  nornia  > 
tant  dans  la  partie  antérieuie  (pie  dans  sa  partie  postérieure.  Il  n’exisl® 
]ias  de  comjircssion  à  ce  niveau- 

Dans  la  région  |)lus  bas  située,  même  aspect. 

La  couche  optique  est  en  contact  avec  les  piliers  antérieurs  du  trigon®’ 
mais  on  ne  saisit  pas  de  compression  du  thalamus,  ’l'out  le  bloc  des  g®** 
glions  opto-striés  demeure  absolument  intact, 

Sur  la  coupe  passant  par  la  région  optique  de  l•’lechsig,  où  les 
opto-striés  sont  touchés  sur  une  très  grande  étendue,  on  voit  les  1”  ‘ 
antérieurs  du  trigone  envahis  |)ar  la  tumeur.  La  partie  postérieure 
corps  calleux  est  largement  inliltréc,  le  thalamus  est  absolument  lihic 
com])rcssion. 
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Plus  bas,  au  niveau  du  bourrelet  du  corps  calleux,  au  niveau  du  point 
où  les  piliers  antérieurs  sont  coupés  perpendiculairement,  on  voit  l’inté¬ 
grité  de  la  zone  motrice,  du  noyau  lenticulaire,  du  noyau  caudé  et  de  la 
couche  optique.  Le  bourrelet  du  corps  calleux  est  très  développé  et  ne 
comprend  pas  d’envahissement  tumoral. 

Pédoncule  cérébral.  —  Ici,  on  note  une  proliléralion  considérable  des 
Cellules  à  noyaux,  fusiformes,  ovoïdes,  en  boudins. 

L  infiltratiôn  néopIasi([ue  porte  particulièrement  sur  le  pied  du  pédon- 
•  cule  et  sur  le  locus  niger  qui  est  tout  à  fait  dépii-menté.  L’infiltration  dé- 
J^orde  le  locus  niger,  envahil  la  calotte.  En  dedans,  l  inliltration  atteint 
lo  partie  dorsale  des  tubercules  quadrijumeaux.  Du  côté  externe,  l’inlil- 


Iration  est  un  peu  moins  poussée.  Le  noyau  de  la  troisième  paire  est  cer¬ 
tainement  dans  la  zone  néoplasique.  Cependant,  les  fibres  radiculaires  du 
^oteur  oculaire  commun  sont  très  loin  d’ètrc  complètement  dégénérées. 
"  grand  nombre  persistent  un  peu  pâles. 

Sur  d’autres  coupes,  les  fibres  radiculaires  de  la  troisième  paire  sont 
^^uleinent  bea  ucou|)  moins  bien  colorées  (|u’à  l'état  normal.  Les  fibres 
^  pédoncule  sont  démyélinisées  incomplètement,  de  même  que  celles  du 
tocus  niger. 

J-n  protubérance  csi  aplatie  dans  le  sens  antéro-|)ostérieur,  mais  on 
y  constate  pas  de  dégénérescence  apparente.  A  la  méthode  de  Weigerl, 
tout  au  plus  si  l’on  voit,  à  l’extrémité  externe  gauche  des  fascicule# 
pyramidaux,  une  zone  de  démyélinisation  très  discrète. 

examen  microscopique  montre  également  l’intégrité  absolue  des 
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libres  de'projeclioii  pynunidale,  sauf  l’extrémité  externe  d’un  faisceau 
situé  dans  la'parlie  mojcniie.  Les  fibres  transversales  du  pont  ne  sont  pas 
altérées. 

Dans  la  protubérance,  on  constate  une  infiltration  néoplasique  dans  la 
partie  moyenne  envahissant  la  calotte,  mais  n’allleurant  pas  au  plancher 
du  quatrième  ventricule.  L’infiltration  s’étend  largement  des  deux  côtés  : 
L'infiltration  est  beaucoup  plus  discrète  dans  la  partie  dorsale,  elle  pré¬ 
domine  du^'côté  gauche. 

Les  limites  de  la  tumeur  ne  peuvent  pas  être  fixées,  car  les  éléments  tu-  . 
moraux  s’éparpillent  au  sein  du  tissu  nerveux. 


Bulbe  rachidien-  —  Il  apparaît,  de  même  que  la  protubérance,  aplub 
d’avant  en  arriére.  La  pyramide  bulbaire  est  aplatie  des  deux  côtés,  cH® 
est  légèrement  diminuée  de  volume  mais  davantage  à  gauche.  Au  niveau 
de  la  partie  inférieure  du  cjuatrième  ventricule,  on  constate  une  prob' 
fération gliomateuse  sous-épithéliale,  mais  ne  possédant  pas  les  niênifi® 
caractères  (|ue  ceux  de  la  tumeur. 

Kn  résumé,  l’examen  histopathologi<|ue  nous  montre  dans  ce  cas  1  exiS' 
tence  de  deux  tumeurs  dénaturé  identique  ;  l'une  siégeant  dans  la  parU® 
médiane  du  corps  calleux  et  irradiant  légèrement  dans  le  centre  ovale 
gauche,  l’autre  infiltrant  le  pédoncule  cérébral  principalement  dans  la  ré¬ 
gion  centrale. 

Les  tumeurs  faites  de  cellules  névrogliques  alypi([ues,  contenant  de® 
noyaux  irréguliers,  inégaux,  souvent  monstrueux,  répondent  au  typ^ 
classicpie  du  gliome  polymorphe  de  Roussy,  Lhermitte  et  Cornil,  du 
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PiR-ll.  -  (('.Iiupe  11»  3G.)  1-11  lumeur  appnvaii  plus  limitée.  Démvélinis:illi»-i  tlts  piliers  antérieurs 
du  lri}(nne.  Aspect  normnl  delà  capsule  inlerne  du  cmlex. 


I^ig.  5.  (Coupc  11  "  .>8.)  La  tumeur  est  plus  petite,  nettement  localisée  au  corps  calleux. 


glioblastome  de  Roussy  et  Oberling,  du  spougioblastonie  de  Cushing  et 
^  Bailey. 

souvent  observé,’  l’infiltration  néoplasique  ne  détermine  point 
I*  'légénération  massive  des  fibres  et  des  cellules  nerveuses  ;  au  sein  de 
liasse  tumorale  de  très  nombreuses  fibres  persistent  munies  de  leur 


socn-rii':  i>ic  .Ma'noi.Dctii  />/■;  p.\itts 


ffaine  myélini((iie.  C’est  à  ce  fait  qu'est  dû  le  manque  de  dégénération  se¬ 
condaire. 

Le  second  point  à  noter  ici  tient  dans  la  coexistence  d’une  tumeur  cal¬ 
leuse  avec  une  tumeur  pédonculaire.  S’agit-il  là  d’une  authentic|ue  mé¬ 


tastase  ou,  au  contraire,  du  développement  parallèle  d’un  double  néo¬ 
plasme  ;  nous  ne  saurions  le  préciser.  Les  deux  hypothèses  sont  défen¬ 
dables,  appuyées  qu’elles  peuvent  être  par  de  solides  arguments. 

Mais  il  s’agit  ici  d’un  problème  de  pathogénie  spéciale  que  nous  ne 
voulons  pas  aborder  aujourd’hui  ;  et  ce  que  nous  désirons  seuleinenl 
retenir,  c'est  l’existence  d’un  double  foyer  tumoral  :  l’iiii  francheinen 
calleux,  l  autre  pédonculaire  de  même  structure  que  le  précédent.  Cetl® 
double  localisation  rend  com|)te,  ainsi  qu’on  le  verra,  du  syndroni® 
observé  et  de  son  évolution. 


J 
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Comment  est-il  possible,  en  superposant  les  données  cliniques  aux  lé- 
S'ons,  et  en  utilisant  les  notions  séméiologiques  acquises,  dans  l’état  ac- 
tuel  de  nos  connaissances,  d’interpréter  l’hémiplégie  flascpic,  sans  signes 
il  irritation  pyramidale,  — nous  avons  failli  écrire  sans  les  signes  classi- 
iiues  dits  d’organicité,  —  les  troubles  sensitifs,  l’exagération  de  la  sé- 
ci’étion  sudorale,  qui,  provoqués  par  un  néoplasme  profondément  situé, 
ont  donné  un  tableau  étrangement  voisin  de  celui  de  l’ancienne  hémiplé¬ 
gie  hystérique  ou  pithiatique  ?  Comment  est-il  possible  d'expliquer  l'appa- 
•"ition  tardive  des  signes  delà  série  pyramidale  ?  Nous  croyons  pouvoir 
répondre  à  la  plupart  de  ces  questions. 

Si  l’on  veut  bien  se  donner  la  peine  de  réfléchir  quelques  instants,  il  sera 
Incile  de  se  rendre  compte  que  les  troubles  moteurs  de  ce  type  d’hémiplégie 
représentent,  simplement  réduits,  ceux  qu’on  observe  chezle  maladeatteint 
fl  hémiplégie  llascpie,  après  l’ictus  :  hypotonie,  abolition  des  réflexes  tendi- 
oeuxet  cutanés,  précédant  l’apparition  de  la  contracture,  des  signes  pyrami- 
f  flux,  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  ostéopériostés.  (diez  notre 
®fijet,  comme  chez  ceux  dont  il  a  été  plus  haut  question,  les  réflexes  cu- 
Cinés  étaient  simplement  diminués,  du  côté  malade,  et  les  réflexes  tendi- 
rfeux  peu  ou  point  modifiés.  M.  Barré  a  attiré  l’attention  sur  l’intérêt  ([u’il 
y  avait  à  distinguer,  dans  le  syndrome  pyramidal  classique,  l’élément 
flélicit  et  l’élément  irritation  (1),  Le  premier  est  caractérisé  par  la  dimi- 
fiution  de  la  force  musculaire,  que  mettent  en  évidence,  non  seulement  le 
dynamomètre,  l’étude  des  mouvements  segmentaires,  mais  encore  la  chute 
f*n  bras  ou  de  la  jambe,  par  la  mameuvre  qui  porte  son  nom.  Le  second 
Comprend  tous  les  signes  babituellement  classés  sous  le  nom  de  signes 
Pyramidaux,  désignés  de  perturbation  ou  d’irritation  pyramidale,  et  dont 
est  inutile  de  faire  l’énumération.  lia  montré  que  si,  d’une  façon  habi- 
^Uelle,  les  signes  de  déficit  et  ceux  d’irritation  sont  étroitement  intriqués, 
pouvait  néanmoins  identifier  un  «  syndrome  pyramidal  déficitaire 
pur»(2),  sans  modifications  importantes  des  réflexes  tendineux  et  avec  dimi- 
•'ation  du  réflexe  cutané  plantaire,  qui  se  fait  en  flexion,  ou  des  cutanés 
aoniinaux,  qui  sont  diminués,  par  comparaison  avec  le  côté  sain.  Cesyn- 
roine  pyramidal  déficitaire  pur  serait  la  conséquence  d’une  lésion  pyra- 
aiidale  légère  (compression  à  distance,  par  exemple).  Nous  ne  croyons 
pas  que  la  démonstration  anatomique  en  ait  été  faite.  Quoi  qu’il  en  soit, 
existence  clinique  est  incontestable.  Il  est  permis  de  supposer  que, 
cz  notre  malade,  c’est  l’infiltration  des  fibres  motrices  de  la  couronne 
''ayonnante  par  le  néoplasme,  avant  qu’elles  ne  soient  réunies  en  faisceau 
te  'a  capsule  interne  (fig.  2),  qui  a  déterminé  les  troubles  :no- 

acs,  l’hypotonie,  les  modifications  des  réflexes  cutanés  plantaires  et  abdo- 

(ôl  K^aviati',  concepUon  (te  syndi  orne  pyramidal.  La  A/tW,  ciVi.',  février  i923. 

et  Kaiiakrh.  — Hémiplégie.  Alisenec  totale  de  signes  d’ir.itation  pyra- 
t^yndrome  dcticitaire  pur.  liéitnion  ncnrolniiiqw  dr  Strasboiiri/,  janvier  1932. 
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ininaux.  Le  faisceau  pyramidal  et  le  ruban  de  Reil  sont  inlacls  au  niveau 
de  la  capsule  interne  où  on  ne  rencontre  aucun  élément  néoplasique  ;  ils 
ne  sont  pas  dégénérés  dans  le  pédoncule,  la  protubérance  et  le  bulbe, 
malgré  l’infiltration  de  cellules  gliomateuses,  qui  ont  certainement  provo¬ 
qué  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  droit,  dont  les  libres  sont 
dissociées  par  elles,  sur  une  do  nos  préparations. 

A  ce  moment,  les  signes  classiques  d’irritation  jiyramidale,  en  particu¬ 
lier  l’extension  de  l’orteil,  étaient  déjà  apparus,  se  superposant  au  syndrome 
pyramidal  déficitaire  pur,  pour  le  transformer  en  syndrome  mixte.  Ce 
n’est  cci’tainement  pas  une  lésion  intéressant  la  voie  motrice  principale 
au  point  où  les  fibres  se  réunissent  en  faisceau  dans  la  capsule  interne 
<|ui  a  déterminé  leur  apparition.  Est-ce  l’hypertension  intracrânienne? 
Elle  n’a  jamais  été  marquée  et  elle  n’existait  peut-être  pas,  objectivement 
mesurable  au  manomètre  de  Claude,  quand  ils  se  sont  manifestés.  Nous 
sommes  d’avis  qu’une  lésion  minime,  traumatique,  inllammatoire  ou 
simplement  compressive,  de  la  frontale  ascendante  entraîne  habituel¬ 
lement  l’exagération  des  réllexes  tendineux  du  côté  opposé.  Mais  il  faut 
cpi’elle  soit  déjà  importante  pour  qu’elle  puisse  provoquer  les  autres 
symptômes  de  perturbation  pyramidale,  en  particulier  l’extension  de 
l’orteil.  Nous  croyons  plutôt  que  c’est  l’atteinte  du  faisceau  pyramidal 
dans  la  région  pédonculo-protubérantielle  (|ui  a  déterminé  l’apparitioU 
de  ces  signes  classiquement  symptomati([ues  d’une  atteinte  des  fibres 
motrices  réunies  en  faisceau,  ou  de  leurs  origines  corticales.  Or,  elle* 
avaient  été  lésées  au-dessous  de  ces  dernières,  et  avant  la  capsule  interne, 
c’est  cette  atteinte  de  la  couronne  rayonnante  qui  a  provoqué  le  syn¬ 
drome  d’inhibition  pyramidale  relative,  auquel  nous  croyons,  ave® 
M.  Barré,  qu’il  faut  donner  le  nom  de  syndrome  pyramidal  déficitaire 
pur. 


Les  troubles  subjectifs  et  objectifs  de  la  sensibilité,  associés  à  l’exage 
ration  de  la  sécrétion  sudorale  au  niveau  de  la  main,  avaient  attiré  notre 
attention  sur  la  possibilité  d’une  localisation  thalamique  à  la  période 
tout  à  fait  initiale  de  l’afl’ection.  Elle  nous  paraissait  contemporaine  de 
la  période  (]ue  nous  estimons  pouvoir  qualifier  de  «  pithiatique  ou  d  hy®' 
téri([ue  »,  de  cette  dernière,  bien  qu  elle  ne  soit  certainement  pas  consé 
([uence  de  l’auto  ou  de  l’hétéro-suggestion,  ni  d’une  association  organicO 
fonctionnelle.  Les  voies  sensitives  ne  sont  nullement  intéressées 
nos  coupes.  En  revanche,  le  thalamus  gauche  est  infiltré  par  d 
l'(L'démc,  provoqué  par  le  développement  de  la  tumeur  calleuse  voisio®' 
C’est  certainement  cette  localisation  qui  a  provoqué  les  douleurs,  1  aneS 
thésie,  l’hyperhidrose.  Le  syndrome  dont  nous  avons  établi  antérieure 
ment  les  principaux  caractères  nous  paraît  bien,  en  ce  qui  concerne  1®® 
troubles  moteurs,  provoipié  par  un  trouble  pyramidal  déficitaire  pur- 
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cc  qui  concerne  les  troubles  sensitifs  et  vaso-moteurs  par  une  locali¬ 
sation  thalaniique  (1). 

N.  B.  —  Nous  tenons  à  allirmer,  en  terminant,  (pie  ce  travail  ne  cons- 
tilue  nullement  une  criticpic  de  la  conception  générale  des  accidents 
hystériques  ou  pithiatiques  telle  que  l’ont  laissée  les  travaux  de  M.  Ba¬ 
binski,  renvoyant  le  lecteur,  pour  plus  ample  informé,  à  un  mémoire 

récent  (2). 


Technique  d  imprégnation  argentique  pour  les  coupes  à  la 
celloïiine,  par  M.  J. -O.  TRia.r.irs  (présmlé  par  .1.  1  ,iiKR\!rr ri;). 


I-i  imprégnation  argenticpie  sur  coupes  à  la  celloïdine,  si  utile  dans 
1  histopathologie  nerveuse  courante,  n’a  pas  été,  à  notre  connaisance, 
roussie  d’une  façon  régulière  et  constante  :  la  méthode  de  Davenport  (8) 
*^0  nous  a  j)as  donné  de  résultats  encourageants.  Ces  considérations  nous 
poussé  à  publier  les  ([uelcpies  modifications  cpie  nous  avons  apportées 
h  la  techni(|ue  de  Beumont  (4)  et  (|ui  nous  ont  donné  des  résultats  très 
‘^•''tisfaisanls  dans  rimjirégnation  argenticpie  des  neurones  sur  les  frag- 
’i’ents  inclus  à  la  celloïdine. 

Voici  comment  nous  procédons  : 

Ces  coupes  à  la  celloïdine.  10  à  20  ;j.,  sont  passées  dans  2  bains  d'al- 
■cool  méthylirpic,  |)endant  5  minutes  en  tout  ; 

Passage  dans  l’alcool  à  60°. 

3°  Passer  les  coupes  à  l’eau  distillée  ; 

Nilrcüalion  des  coupes.  —  Dans  un  bain  de  nitrate  d'argent  à  20  %,  à 
"hscuiité.  Lorsqu’on  est  [iressé,  on  porte  les  coupes  à  l’étuve  à  .05°  pen- 
‘  ant  Une  heure  environ,  jusqu’à  ce  (pi’elles  prennent  une  teinte  tabac. 

Mais  il  nous  semble  préférable  de  laisser  les  coupes  à  la  température 
^  ‘‘  laboratoire,  24  à  28  heures. 


Laver  rapidement  à  l’eau  distillée. 

^^6°  Plonger  ensuite  les  coupes,  pendant  2  à  3  minutes,  dans  le  liquide  de 
on  obtient  en  ajoutant,  à  une  quantité  donnée  de  N()3  Ag  à 
/o>  quebpies  gouttes  d'ammoniapue  (aussi  pur  que  |)ossible  :  le  réduc- 
Vaut  ce  ([uc  vaut  l’ammoniaque)  ;  il  se  forme  un  précipité  noir  que 
dissout  par  l'animoniacpic  ;  arrêter  dès  que  le  liquide  commence  à 
oiaircir  ;  agiter  jusqu’à  clarification  nette. 


M.  Hkumi.nt,  p  ITII.  I 


Miiiliiik's,  h's  losiopis  (l’origine,  névraxiliqne  ont,  sans  (toute 
ysièine  pallidü-nigïnïen.  (luiscjne  s’e.sl  superposé  à  l'Iiémi- 
son  (lébul,,  un  tremliUnnnil  du  type  i(arl<insouion.  l.es  trou- 
iiutiale  de  1  cnreplialpte.  ont  très  rapidement  rétrocédé  ;  en 
la  seendron  sudorale  a  persiste  exlreineinent  accusi’c. 
■illiplegies  Iwsteriipies  on  pit Inal upies.  (lazHlc  lira  flôpi- 

uiethat  in  c  tloïdiji  sections.  Anat.  Ui’cord.  \ol.  44. 
ouvelle  te(  luu(jue  d’imprégnation  argentique.  Iti  vae  Ni‘u~ 
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Nous  employons  le  li([iiicle  de  Reumont  coupé  d’un  tiers  d’eau  distillée. 

70  Laver  rapiileinent  à  l’eau  distillée. 

8°  Réduire  les  coupes  en  les  laissant  2  à  ô  minutes  dans  une  solution 
de  formol  à  20  %  ;  les  coupes  brunissent. 

9°  Laver  longuement  (R)  minutes)  à  l’eau  distillée. 

10"  Virer  dans  une  solution  de  chlorure  d’or  à  2  %o,  jusqu’à  ce  que  les 
cou[)es  prennent  une  teinte  brun  violet. 

11°  Laver  rapidement  à  l’eau  distillée 

12’  Fi.vcr  pendant  5  minutes  dans  une  solution  d’hyposulfite  de  soude  à 

10 

l.’f"  Laver  à  l’eau  distillée  ;  déshydrater  par  les  alcools  à  80°,  95",  par  le 
xylol  |)héni(iué  à  10  %  et  monter  dans  le  xylol  créosoté  à  10  %. 

Les  résultats  sont  d’une  façon  constante  satisfaisants  :  cylindraxes  et 
dendrites  sont  neltement  imprégnés  en  noir  sur  un  fond  clair  ;  les  corps 
cellulaires  montrent  le  réseau  fibrillaire  ;  le  noyau  se  détache  en  clair. 

r.iC  lcmi)s  essentiel  de  la  méthode  consiste  dans  la  «  décelloïdinisation  '> 
partielle  des  coupes,  grâce  à  l’alcool  méthylique. 

(  Travail  de  la  Foiulalion  Dejerine.) 


Syndrome  infundibulaire  syphilitique  au  cours  d  un  tabes  (1)’ 
par  M.  J.  Dkueux  (de  Lille). 

Les  travaux  d’Aschner,  de  Karplus  et  Kreild,  de  Camus  et  Roussy» 
de  Rremer  et  Percival  Railey,  de  Demole,  ont  attiré  l’attention  sur  la  ré¬ 
gion  infundibulo-tubérienne.  Ces  travaux  ont  dépossédé  l’hypophyse  <1® 
certaines  fonctions  pour  les  rendre  tributaires  de  la  région  avoisinant  le 
8®  ventricule. 

Les  bases  expérimentales  de  ce  travail  de  dissociation  ne  manque'’* 
pas.  11  n'est  pas  sans  intérêt  d’apporter  à  l’étiule  de  l’autonomie  des  fonC' 
tions  de  la  région  infundibulaire  des  bases  cliniques,  belles  se  coin' 
|)létcnt  mutuellement.  Et  il  faut  souligner,  à  ce  sujet,  l’importance  d” 
syndrome  infundibulaire  décrit  en  1917  par  MM.  IL  Claude  et  J.  Lher 
mitte. 

Le  rôle  des  infections,  notamment  de  l’encéphalite  et  de  la  syph’**' 
dans  la  genèse  des  syndromes  infundibulaires,  est  connue.  Et  on  ne  saU 
rait  oublier,  spécialement  en  ce  qui  concerne  la  syphilis,  les  travau-' 
importants  de  MM.  Eoix,  Alajouanine  et  Dauptain,  Agostini,  Marchai  ' 
Lhermitte  et  Kyriaco  (2). 

C’est  dans  le  cadre  des  travaux  de  ces  auteurs  qu’il  faut  placer  l’obseï 
vation  ((ue  nous  avons  l’honneur  de  vous  rapporter. 


{‘i)  Sii;iiiil(iiis  li>iil,  iiiii'tiiailiènaiKait,  l’itii| 
tu  syphilis  de  l’inrimililailiitii,  travuit  ([iii  ' 


xdiaiaomeiil,  ol  dont  faute' 
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pleine  méningite  et  qui  ont  rétrocédé  ninsi  que  cette  méningite  sous  l’in- 
lluence  du  traitement  antisypliilitic|ue,  doivent  être  ra[)portés  à  la 
syphilis. 

Il  nous  semble  logicpie  de  |)enser  ([u’ils  peuvent  être  rattachés  à  une 
atteinte  élective  delà  région  inl’undihulo-tiihéricnne.  Sans  doute  pourrait- 
on  se  demander  s’ils  ne  sont  pas  (pie  le  témoignage  de  l’infection  syphi¬ 
litique,  sans  plus  ;  et,  par  exemjilc,  si  les  troubles  sensuels  observés  ne 
sont  pas  causés  soit  parla  lésion  médullaire  du  tabes,  soit  par  une  altéra¬ 
tion  sypbiliti([ue  des  glandes  génitales.  Ces  bj'pothèses  ne  résistent  pas  à 
l’examen  altenlifdes  faits  et  à  l’étude  de  leur  enchaînement. 

Ce  qui  nous  fait  rattacher  tous  ces  troubles  à  l’alteinte  de  l’infundi- 
hulum  et  nous  fait  décrire  chez  ce  tahéticpie  un  syndrome  infundi- 
hulaire,  c’est  leur  apparition  simultanée  avec  la  narcolepsie  et  l’obésité, 
c’est  leur  disparition  parallèle  sous  rinlluence  du  tiaitemcnt,  c’est 
surtout  le  résultat  des  études  expérimentales.  A  ce  point  de  vue  l’existence 
de  la  narcolepsie  nous  semble  être  le  pivot  de  ce  syndrome,  celui  qu’on 
ne  |)eut  révoc[uer  en  doute  et  (pii  légitime  le  diagnostic  de  syndrome 
infundibulaire.  Sur  le  terrain  expérimental,  d’une  part,  nous  rajipellerons 
les  recherches  deüemole,  de  Herggresnet  de  Mauherg,  deiNIarinesco  et  de 
Hess  qui  montrent  que  les  excitations  portées  sur  la  région  infundihulo- 
tuhérienne  déterminent,  chez  le  chat  en  particulier,  la  survenance  d’un 
sommeil  invincible,  semblable  au  sommeil  pln’siologi([ue.  Sur  le  terrain 
clini(pie,  d’autre  part,  nous  signalerons,  outre  les  observations  déjà  citées 
au  début  de  cette  étude,  celle  de  MM.  Guillain,  Mollaret  et  Thoycr  où  1» 
narcolepsie  était  le  seul  symptôme  d’une  localisation  infundibulaire 
syiihilitique  (1)  et  l’étude  anatomo-clinique  deM.  Lhermitte.  {Annales  de 
médecine,  1923.) 

A  elle  seule  l’existenci^  de  cette  narcolepsie  chez  ce  tabétique,  cf 
dehors  de  tout  signe  associé,  nous  permettrait  d’incriminer  l’atteinte  des 
centres  infundibulo-tubériens  et  de  parler  de  syndrome  infundibulaire 
syphiliti(pie  associé  au  tabes.  Nous  croyons  être  fondé  à  y  rattacher  les 
troubles  génitaux  si  spéciaux  avec  tnodilication  des  caractères  sexuels 
secondaires  et  l’obésité  du  malade  ;  obésité  et  troubles  génitaux  ayant 
réalisé  un  véritable  syndrome  adiposo-génitid. 

Par  contre,  nous  serions  moins  adirmatif  (piant  à  l’origine  des  troubles 
mentaux. 

Sans  doute  sont-ils  assez  analogues,  sauf  en  ce  (pii  concerne  la  tendance 
au  puérilisme,  à  ceux  (|ui  sont  décrits  chez  la  malade  de  MM.  Lhermitte 
et  Kyriaco  (2),  et  sans  doute  peut-on  jienser,  avec  ces  auteurs,  qu’il* 
tradui.sent  ((  les  liens  par  lesquels  se  rattachent  les  altérations  fonc- 


llull.  H  Mém.  Suc. 

Ci]  ,J.  l.maiMiTT 
liiHe  iusi|iiil(;.  oliési 
juin  l'.iSI,  p.  HOl. 
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lionnellcs  ou  organiques  des  centres  végétatifs  du  cerveau  avec  la 
psychologie  de  l'individu,  et  plus  spécialement  l’humeur,  le  caractère,  les 
tendances  et  les  réactions  affectives  ».  Mais  l’on  connaît  aussi  les  troubles 
Mentaux  des  sj'philitiques  et  l’on  sait  bien  qu’ils  peuvent  revêtir  des 
formes  semblables  à  celles  que  nous  observons  chez  notre  malade  (1). 
Et,  pour  notre  part,  nous  ne  saurions  décider  s’il  faut  les  rattacher  à 
E'tteinte  infundibulo-tubérienne  ou  à  la  seule  méningite  syphilique  évo¬ 
lutive. 

Nous  insisterons  enfin  sur  la  curabilité  de  ce  syndrome  infundibulaire. 
Eette  influence  favorable  du  traitement  n’est  pas  fréquemment  notée, 
l^nns  la  plupart  des  cas  on  relate  bien  une  amélioration  mais  ne  portant 
‘fue  sur  quelques  signes  (Foix  et  Alajouanine,  Lhermitte).  Il  est  rare 
d  observer,  comme  dans  notre  cas.  une  guérison  aussi  complète  et  du- 
rable.  Cette  particularité  nous  semble  ajouter  un  nouvel  intérêt  à  notre 

observation. 
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Réunion  Neuiologique  Internationale  de  1932. 

La  Réunion  Neurologique  Internationale  se  tiendra  les  mardi  31  mai  et 
■nercredi  l®'  juin  1932 à  la  Salpêtrière  (amphithéâtre  de  l’Ecole  des  Infir¬ 
mières). 

Le  sujet  à  l’ordre  du  jour  est  :  Les  Epilepsies  {acquisitions  récentes), 
par  MM.  F'oehster  (de  Brcslau),  Abadie  (de  Bordeaux),  Pagniez  et  Choi  - 
ZON  (de  Paris). 

En  outre,  à  l’occasion  de  la  Réunion  Neurologique  Internationale,  la 
Société  de  Neurologie  entendra  1  exposé  des  travaux  du  Fonds  Dejerine  ; 

1°  M.  et  M“«  SoRREL-DEJERrNE  sur  les  Paraplégies  pottiques  ; 

2°M.  Baudouin  sur  l’hyperpnée  expérimentale  ; 

M.  Lucien  Cornil  :  Classification  anatomique  des  tumeurs  de 
la  moelle  et  de  ses  enveloppes, 

l’exposé  du  travail  du  Prix  Charcot  . 

Alajouanine  ;  la  Poli  omyélite  antérieure  subaiguë. 

La  Société  tiendra  sa  séance  habituelle  le  jeudi  2  juin. 

Inauguration  du  buste  de  Gilbert  Ballet  à  Limoges  (27  juillet  1932). 

En  réponse  à  une  invitation  de  M.  Raymondaud,  Président  du  Comité 
•^•■ganisation,  la  Société  délègue,  pour  la  représenter  à  cette  cérémonie, 
Président,  M.  Lévy-Valensi. 


^np  de  couteau  dans  l’orbite  gauche  ayant  nécessité  l’énucléation. 
Hémiplégie  gauche.  Ophtalmoplégie  totale  droite.  IV  oria,  pai 
■^L  J.  Trarai  d. 

j.L  observation  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  rapporter,  nous  a  paru 
8ae  d’intérêt  par  la  rareté  du  complexe  symptomatique,  qu’elle  nous  a 
et  par  suite  des  diflicultés  d’interprétation  qu’elle  a  un  moment 

^“«citées. 


®  nommé  U...  l,im  Aly,  20  ans,  coiuluisaiit  iim'  aiiin  dans  la  quartier  réservé  de. 
*'Onibe  au  milieu  d’une  rixe,  dans  laquelle  un  de  ses  amis  était  enf,mgé.  Etant 
*Prè  ^'’n’nnt  il  reçoit  un  coup  de,  couteau  dans  rm-liite  ^'aiiehc,  et  transporté  peu 
général  y  arrive  dans  le  coma.  Le  chirur),deii  de  service  pratique  l’énu- 
le  17'°"  *’<»'>  lilossé.  Ces  faits  se  liassent  le  LfS  décembre.  Le  malade  nous  est  adressé 

mière  suivant  pour  exiiertise  médico-légale,  et  nous  rexaminons  pour  la  pre- 

fîip  f-’inlerrogaloire  est  malaisé  par  suite  de  l’état  mental  de  l’intéressé  qui  nous 

'léesC  Pnhord.  Très  docile,  il  se  prête  volontiers  à  l’expertise  mais  il  répomi  à  nos 
‘■'ant'l'”* '*^*^*^  inconscience  totale  de  la  gravité  de  son  état, 

aiot,  'i  peut  exécuter  les  actes  ipTon  lui  commande,  faisant  des  jeux  de 

l’'*Hir  fi**''  P^nflt  douleux.  11  sait  ((ii’il  a  été  dans  le  coma  parce  qu’on  le  lui  a  ilit,  et  à 
prési^ji  **  '’^niment  de  sa  blessure,  il  a  perdu  le  souvenir  des  circonstances  qui  y  ont 
®®Uche  ^nns  passons  donc  à  l’inventaire  des  lésions.  Nous  constatons  une  hémiplégie 
Urée  participation  de  la  face  du  môme  côté.  La  commissure  labiale  est 

■■oite.  l’orifice  buccal  est  asymétrique  ;  siffler,  souffler  sont  impossibles.  11  y  a 
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impdlcni'i'  l  uiiipldtc  des  iiieiiil)rcs  supérieur  et  iid'érieur  (;:auclies  ;  perle  de  la  force  et 
de  la  r-ésisl.aiice  rians  les  iuouveiueid,s  [lassits.  Tous  les  réflexes  ostéotendineux  et  ten¬ 
dineux  S(iiil  accrus  avec  polye.ynésie,  ti'é|ndalion  épileptoïde  (d  e.lonus  rotulien,  fiien  que 
le  sit'ue  de  Haldiislii  n’ait  pu  être  mis  nelleme.nt  en  relief,  l'ixallation  de  la  réponse  des 
adducteurs  a  L'aiiclie  au  cours  de,  la  recherche  du  réflexe  pubien.  (Irémastériens  etabdo- 
minaiix  paresseux  a  nauche.  Tout  le  côté  droil,  du  corps  est  normal,  y  compris  l’hémi- 

li  eu  est  de  même  des  sensibilités  superficielles  et  profondes,  de  la  coordination  à 
droile  et  a  miuehe.  Mais  la  pau[)ière  droite  est  tombante  ;  la  pupille  est  en mydriase  et 
Ile  ri'aqit  ni  à  la  lumière  ni  à  l’accommodation.  Le  globe  oculaire  est  figé,  immobile 
dans  Luus  les  sens.  La  vision  anlcrieurement  normale  est  diminuée  do  2/10  ;  le  champ 
visuel  est  lénéremenl  rétréci.  L’éclairage  montre  de  la  congestion  péripapillaire  (Pro¬ 
fesseur  Higa  .Saïd).  Les  autres  nerfs  crâniens  sont  indemnes.  Tel  est  le  bilan  de.  l’explo¬ 
ration  clinique.  Il  indiquait  une  hémiplégie  par  lésion  cérébrale  droite,  une  opbtalmo- 
plégin  complète  droile.  Le  coup  de  couteau  dans  l’orbite  gauche,  ne  pouvait  être  direc¬ 
tement  responsable  ni  de  l’une  ni  de  l’autre. 


Le  cuir  chevelu  et  le  crâne  ne  présentant  aucune  trace  extérieure  de  violence,  nous 
allons  aux  renseignements,  d’abord  auprès  du  service  chirurgical.  Le  malade  est  de¬ 
meuré  dans  le  coma  pendant  12  heures  ;  il  a  eu  un  vomissement  sanglant,  et  la  ponc¬ 
tion  lombaire  a  ramené  du  sang.  L’hypothèse  d’un  sce.ond  traumatisme  ignoré  juS' 
(pj’ici  se  précisait.  Nous  taisons  comparaître  alors  les  témoins  du  drame  et  nous  poU' 
vons  établir  fermement  les  faits  suivants  :  le  blessé  inondé  do  sang  s’était  levé  de  son 
siège  pour  sortir  de  sa  voilure,  et  était  tombé  la  tête  hourtanllcmarchc-pied.  Ayant  fa**' 
un  nouvel  effort  pour  se  relever,  il  était  tombé  une  seconde  fois  la  UUe  frappant  suri® 
pavé  de  pierre  où  il  était  resté  inanimé.  Les  symptômes  observés  devaient  dès  loÇ® 
être  rattacliés  a  celte  double,  chute.  La  présence  du  sang  dans  le  liquide  céphalo-ractU"  ■ 
dieu  faisait  penser  à  une  fracture  do  la  base  irradiant  à  la  petite  aile  du  sphénold®' 
Le  complexe  symptomatique,  y  compris  les  troubles  mentaux,  était  dès  lors  intelligiW®' 
.\ussi  malgré  plusieurs  radiographies  demeurées  sans  résultats  dans  unerégiond’aiUeur® 
diffieileineut  accessible  aux  rayons  X  (Professeur  Tacher  Bey),  nous  établissions  nos 


Syndrome  péritonéal  par  commotion  médullaire,  par  M.  MABCEf- 
|Aunaul)  (présente  par  M.  Clovis  Vincent). 

■Ohs,ri’iilii„i.  O.  V...,  Il  ans,  est  liospilalisé  le  28  septembre  11128  pour  des  pla*®® 
Uioraeiipies  par  balle  de  revolver.  U  présente  des  lésions  de  2  ordres  :  1»  des 
tlioiaeo-pariétales  pures  dues  à  un  projectile  qui  do  la  face  postérieure  du  bras 
gagné  par  uu  trajet  superficiel  la  région  scapulaire  droile  où  11  est  arrêté  au  niveau  ^ 
l’épine  brisée  du  seapuliim  ;  ‘l"  des  lésions  ple.uro-pulmonaires  et  racliidiennes  dues 
un  second  projectile  qui,  pénétré  près  du  bord  externe  de  l’omoplate  gauche,  a 
un  trajet  obliiiue  en  bas  et  en  dedans. 

Lu  jdus  de  ces  lésions,  ecebymoses  et  zones  eontuses  de  la  face  et  du  cuir  cheve 

Dès  la  blessure,  paraplégie  absolue  ;  quelques  crachats  sanglants  dans  la  nuit. 

Le  lendemain  :  paraplégie  flasque  complète,  anesllièsie  remontauL  à  3  travers 
doigt  au-dessous  de  la  ligue  mamelouuaire,  bande  (d’hyperesthésie  susjacente  P 

Aucun  réflexe,  sur  les  membres  inférieurs,  sauf  un  Babinski  gauche  très  net. 
abdominaux  conservés.  Rétention  des  urines  et  des  matières.  Crachats  sangl 
assez  abondants.  Dyspnée  marquée  en  rapport  avec  un  épanchement  pleural  ga“ 
atteignant  presque  l’épine  de  l’omoplate. 
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Aliijyiiiun  souple,  indolent,  aucun  vomissement.  38“,  pouls  à  90.  Excellent  état  gé¬ 
néral.  I,e,  blessé  boit  volontiers  et  sans  peine. 

Une  ra<liograpliie  montre  :  projectile  sus-scapulaire  droit,  épanchement  jilcural 
gauche,  balle  de  revolver  plantée  dans  les  corps  des  6®  et  7®  vertèbres  dorsales  et  dans 
le  disipie  qui  les  sépare.  Le  cliclie  de  profil  ne  peut  affirmer  que  le  projectile  saille  dans 
le  canal  rachidien. 

Gouttière  de  Bonnet,  sondages,  toni-cardiaques,  sérum  artificiel  en  petite  quantité. 

Les  deux  jours  qui  suivent  se  passent  tort  bien  :  température  autour  de  38®,  signes 
neurologiques  sans  changement,  sauf  disparition  du  Babinski  gauche. 

Le  4®  jour,  situation  alarmante  :  état  général  aggravé  ;  pouls  mou,  à  100  ;  \  ()misse- 
nients  )iorraeés  fréquents  ;  ventre  ballonné,  douloure\ix  et  contracturé  dans  sa  [lortion 
sous-oinbilieale  surtout.  Glace  sur  le  ventre,  adrénaline  intramusculaire,  sérum  glucose 
rectal  gonlle  à  goutte  qui  ramène  des  matières  li<iuides  noirâtres,  fétides. 

Le  lendemain,  état  considérablement  aggravé  :  ho(|uet  de|)nis  quelques  lieures, 
faciès  grippé,  v'cntre  moins  ballonné  que  la  veille,  mais  d’une  cnnlraclure  de  bois  ; 
vomissi.|nents  de  sang  noir  ;  fièvre  à  39®,  pouls  à  plus  de  130. 

Le  syudronn!  s’aggrave  dans  la  journée  et  le  blessé  meurt  dans  la  nuit,  en  hyper¬ 
thermie  a  '  lU". 


Aulopsie.  (av(ii;  l’aide  du  If  Dufour,  médecin  légiste)  :  péritoine  et  organes  abdomi- 
haux  intacts  ;  à  peine  peut-on  noter  une  légère  distension  de  l’intestin  et  une  rougeur 
plus  marquée  îles  séreuses.  La  seule  cause  des  hématémèses  constatées  la  veille  est  à 
la  région  antrale  do  l’estomac  dont  la  muqueuse  est  plus  rouge  que  de  coutume.  Un 
fragment  est  prélevé  pour  examen. 

Séton  pleuro-imimonaire  et  liémothorax. 

Alirès  laminectomie  prudente  de  Du  à  Dxii,  nous  trouvons  des  espaces  épidu¬ 
raux,  d'>s  méninges,  un  L.  C.-K.  et  une  moelle  absolument  inliwts.  Cette  dernière  est 
prélevée  de  Dit  à  Dxii  |)our  examen  histologique. 

La  balle  de  revolver  est  incluse  dans  les  corps  vertébraux  dont  elle  affleure  à  peine 
1®  face  piist»ri(Hire,  en  entrebâillant  les  fibres  les  plus  médianes  des  ligaments  interos- 
®fiux  gauches.  Elle  ne  put  être  extraite  qu’à  la  gouge  et  au  maillet. 


Bxuinens  histo-pdlhologiqiics  (l”'  Rouslacroix).  —  1“  Sur  l’estomac,  lésions  de  gastrite 
^frophique  et  ulcéreuse  d’origine  inflammatoire  avec  ilôts  de  cellules  rondes  périvascu¬ 
laires  dans  la  sous-muqueuse. 

Sur  la  moelle  dorsale,  en  regard  de  la  lésion  vertébrale,  épaississement  de  la  mé- 
h>nge  molle  et  des  cloisons  conjonctivo-vasculaires  pénétrant  dans  la  moelle.  Lésions 
très  marquées  de  myélite  dégénérative  ])ortant  à  la  fois  sur  la  moitié  interne  des  cordons 
he  Goll  et  de  Burdach  et  sur  le  faisceau  cornu-commissural  (cette  zone  comprend  sur¬ 
tout  le  territoire  dos  racines  sacrées)  et  sur  les  cornes  antérieures  dont  bon  nombre  de 
oellules  est  atteint  de  gonflement  avec  effacement  du  noyau  et  chromatolyse  totale  ou 

Partielle. 

Lh  résumé,  du  point  de  vue  clinique,  interruption  physiologique  totale  de  la  moelle 
dorsale  avec  svndroTue  péritonéal  aigu  dominant  le  tableau  clinique  et  entraînant  la 
mort  ; 


point  lie  nue  nnalomique,  lésion  rachidienne  osseuse  par  projectile  extradural. 
Bu  point  de.  vue  histologique,  lésions  médullaires  traumatiques  discrètes  portant  uni- 
'loemeiit  :  en  arrière,  sur  la  partie  interne  des  cordons  postérieurs  jusqu’à  la  commissure, 
avant,  lésions  plus  discrètes  encore  des  cellules  des  cornes  antérieures. 


^onimentaires.  —  1®  Syndrome  péritonéal  franc  avec,  augrand  complet, 
éléments  symptomatiques  classiques  :  vomissements  porracés,  ballon- 
fffinient  et  contracture  du  ventre,  arrêt  des  matières  et  des  gaz,  faciès 
^*‘‘Ppé,  fièvre,  misère  et  accélération  du  pouls.  L’observation  d’un  tel 
syndrome  au  cours  de  traumatismes  médullaires  est  assez  rare  bien  que 
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l’attention  ait  été  attirée  sur  lui  depuis  les  travaux  de  MM.  Guillain  et 
Barré  en  1916. 

Certains  auteurs,  sans  doute  influencés  par  l’observation  de  cas  à 
symptomatologie  moins  complète  et  à  mon  avis  bien  différente,  ont  voulu 
élargir  le  tableau  clinique  à  certaines  manifestations  digestives  parfois 
très  discrètes  et  d’un  mécanisme  pathogénique  très  spécial.  C’est  ainsi 
que  MM.  Cornil,  Dangreville,  Mosinger,  réunissant  l’ensemble  des  com¬ 
plications  viscérales  sous  une  môme  cause  pathogéiiique  sympathique, 
préfèrent  au  nom  de  «  syndrome  péritonéal  »  celui  de  «  syndrome  abdo¬ 
minal  ». 

Celte  conception  me  paraît  constituer  une  méprise  et  je  crois  qu’il  sied 
de  conserver  à  des  syndromes  analogues  à  celui  que  je  viens  de  rapporter 
(quelques  cas  à  peu  près  identiques  viennent  d’être  publiés  en  1931  à  la 
Soc.  Nat  de  Chir.  ])ar  MM.  Cuimbellot,  Alglave,  Bréchot,  Mouchet  et 
Picot),  le  nom  de  «  syndromes  péritonéaux,  »  que  MM.  Guillain  et  Barré 
leur  avaient  donné 

Il  s’agit  bien  en  réalité  d'un  syndrome  péritonéal  à  qui  la  contracture, 
le  ventre  de  bois,  donne  une  physionomie  propre  si  impressionnante,  si 
franche,  {(u’elle  l'assimile  en  tous  points  au  syndrome  réalisé  par  les 
péritonites  aiguës  par  perforation  Evidemment,  la  cause  du  syndrome 
n’est  pas  intrapéritonéale,  mais  il  n’est  rien  là  qui  nous  surprenne,  con¬ 
naissant  rhabituelle  genèse  extra-abdominale  des  hypertonies  et  contrac¬ 
tures,  des  vomissements,  des  troubles  de  la  motricité  intestinale,  des 
défaillances  circulatoires...  en  somme  de  chacun  des  éléments  du  syn¬ 
drome 

Que  des  cas  très  nombreux  de  traumatismes  du  rachis  s  accompagnent 
de  ballonnement  desanses  intestinales,  de  nauséeset  designesde  rétention 

stercorale,  cela  est  un  fait  d  observation  courante  et  depuis  fort  longtemps 
enseigné  ;  ces  manifestations  digestives  réalisent  un  <<  syndrome  abdo¬ 
minal  »,  je  veux  bien,  mais  dont  l’allure  clinique  et  le  mécanisme  patho¬ 
génique  diffèrent  à  ce  point  du  syndrome  péritonéal  que  les  étudier  dans 
un  même  chapitre  et  les  ranger  sous  le  même  vocable  me  paraissent  une 
erreur. 

2'  Comme  l'étude  macroscopique  et  micro.scopique  tendent  à  1® 
démontrer,  il  s’agit  ici  d’une  commotion  médullaire,  commotion  sans 
interruption  anatomique  franche,  qui  a  tiré  toute  sa  gravité  d’une  sec¬ 
tion  physiologique  particulièrement  sévère  et  irréductible.  Ces  cas 
nous  laissent  désarmés  quant  à  la  thérapeutique  à  leur  opposer.  La 
seule  conduite  acceptable  serait  une  laminectomie  agissant  sur  un  régim® 
localement  inhibé  par  un  mécanisme  bien  mystérieux.  Certains  ont  tenté 
une  laparotomie  exjjloratrice  qui  est  restée  stérile  et  dans  sesconstatations 
et  dans  ses  effets. 

3’  La  commotion  me  paraît  due  à  une  cause  indirecte,  mécanigU® 
pure,  par  contre  coup.  Etant  donnée  la  topographie  des  lésions,  cette 
pathogénie  me  semble  valable  et  s’explique  assez  bien  par  un  déplacement 
brus(|ue  antéro-postérieur  de  la  moelle. 
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Conclusions.  Les  complications  abdominales  des  traumatismes  rachi¬ 
diens  revêtent  des  aspects  divers,  mais  le  syndrome  péritonéal  avec  con¬ 
tracture  abdominale  franche,  syndromme  de  MM.  Guillain  et  Barré,  a 
une  individualité  très  spéciale  qui  ne  permet  pas  de  le  confondre  avec 
les  autres  troubles  abdominaux,  manifestations  plus  ou  moins  franches 
de  la  rétention  et  de  l’intoxication  stercorale  des  paraplégiques. 

Les  sections  physiologiques  de  la  moelle  peuvent  présenter  des  com¬ 
plications  aussi  graves  que  les  lésions  anatomiques  les  plus  complètes.  Le 
pronostic  au  stade  de  coma  médullaire  doit  être  extrêmement  réservé. 


Une  plaie  dans  le  dos,  due  à  un  coup  de  couteau,  qui  a  provoqué 
un  syndrome  de  Brown-Séquard  ne  présentant  que  des  troubles 
cérébelleux  (Syndrome  de  Babinski)  au  lieu  de  paralysie,  pat 

M.  N0ÏC..V  (de  Biicarc.sl). 


Le  cas  dont  nous  allons  exposer  l’observation  mérite  d’être  publié, 
il  s’agit  d’une  lésion  de  la  moelle  dorsale  (jui  a  intéressé  un  côté  de 
celle-ci  seulement  à  la  surface,  d’où  il  est  résulté  que  seuls  les 
faisceaux  cérébelleux  et  le  faisceau  sensitif  ont  été  lésés,  en  laissant  le 
faisceau  pyramidal  intact  ; 

Lien  ([u’expérimentalement  on  ait  pu  provoquer  de  pareilles  lésions, 
•^ciis  ne  connaissons  pas  de  lésion  analogue  chez  rhonime.  Cette  lésion  a 
produite  par  un  coup  de  couteau  (une  serpe),  qu’un  adversaire  a 
donné  dans  le  dos  de  son  camarade,  en  lui  produisant  une  plaie  du  côté 
Hanche  de  la  ligne  médiane,  à  l’endroit  des  apophyses  épineuses  des  3«, 
‘f'*>  ô®  et  6'  vertèbres  dorsales.  Ce  couteau  a  sectionné  la  peau,  en 
Commençant  par  un  crochet,  il  est  descendu  ensuite  verticalement,  en 
rasant  les  apophyses  épineuses  que  nous  venons  de  citer,  sur  une  lon- 
gueur  de  5  à  6  cm. 

Le  blessé  est  tombé  par  terre  sans  perdre  connaissance,  en  sentant 
des  fourmillements  dans  tout  le  membre  inférieur  gauche  du  même  côté 
la  plaie.  Transporté  quelques  heures  après  par  un  chariot  à  notre 
f^ôpital,  dans  le  service  de  chirurgie,  on  a  constaté  à  son  entrée,  qu’il 
remuait  les  deux  jambes,  que  la  plaie  était  saignante,  et  qu’autour 
delle  la  peau  était  œdématiée  et  crépitait  sous  la  pression  des  doigts. 

-CCI  indiquait  que  le  couteau  avait  pénétré  dans  la  plèvre  et  avait  perforé 
fe  poumon. 


Linq  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital,  on  lui  a  fait  une  ponction  lom- 
‘'"  e  d’où  est  sorti  un  liquide  céphalo-rachidien  d’une  couleur  jaunôtre, 
f  par  centrifugation  on  n’a  constaté  dans  le  dépôt  que  des  hématies. 


'^oilà 


I  par  conséquent  la  preuve  que  le  couteau  avait  pénétré  aussi  dans 
c  canal  rachidien  et  avait  lésé  la  moelle,  comme  il  résulte  aussi  de  l’exa- 
*'^cn  clinique  que  nous  avons  fait  le  cinquième  jour  de  l’entrée  du  malade 
®  ''hôpital. 


'^>>servation.  --  I.  !•.,  àjfé  de  3.')  ans.  ouvrier,  est  entré  dans  le  service  de  chirurtfie  de 
''•'•re  collègue  le  D'  I, conte  .è  l’hôpital  Pantelimon,  le  ?r>  oetolire  de  l’année  1931. 
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Cinq  jours  après,  il  a  é 
un  examen  neurologi(|u 
qu’on  l’a  transporté  ai 
laisse  rien  à  désirer,  et 


é  transporté  sur  un  brancard  dans  notre  service  pour  subir 
.  Le  malade  aurait  pu  venir  à  pied,  ce  ii’est  que  pour  le  ménager 
si.  Couelié  sur  le  lit,  nous  constatons  que  sou  état  général  ne 
ce  qui  attire  notre  attention,  ce  sont  les  troubles  du  côté  des 
membres  inférieurs.  Bien  ([ue  le  malade  ne  présente  aucune  perte  de  motilité  de  ce 
côté-ci,  nous  sommes  impressionnés  par  la  brusquerie  avec  laquelle  il  exécute  les  mou¬ 
vements  que  nous  lui  recommandons  de  faire  avec  le  membre  gauche  inférieur.  Ceci 
nous  a  conduit  à  cherelicr  les  phénomènes  cérébelleux  décrits  par  Babinski,  et  nous 
avons  constaté  que  le  mcmlire  gauche  inférieur  présentait  de.  beaux  troubles  d’hyper- 
inétrie  lorsqu’il  toucliait  avec  le,  talon  gauche  le  genou  droit,  et  de  l’asyiuugie  lorsque 
nous  lui  réclamions  de  plier  le  genou  gauche  et  d’appliquer  la  plante  de  ce  pied  sur  la 
surface  du  lit,  le  plus  près  jiossible  de  sa  fesse.  Pendant  l’exécution  de  ces  mouvements, 
le  membre  oscille  légèrement,  mais  nettement,  et  le  bassin  du  côté  gauche  remue  lui 
aussi  et  se  détache  de  la  surface  du  lit.  Ceci  nous  conduit  a  prier  un  des  assistants  de 
fixer  avec  chacune  de  ses  mains  les  deux  épines  iliaques  antéro-supérieures,  et  nous  cons¬ 
tatons  alors  que  les  phénomènes  ’d’hypermétrie  et  d’asynorgie  disparaissent  presque 
complètement  tant  iju’on  fixe,  le  bassin,  i.a  force  musculaire  du  côté  de  ce  membre 
est  très  bien  conservée,  à  peine  une  légères  diminution  on  rapport  avec  le  membre  droit. 
Los  réflexes  tendineux  (rotulien  et  achilléen)  un  peu  plus  vifs  (pic  du  côté  droit  et  le 
réflexe  l'otulien  gauche  est  nettement  pendulaire.  Pas  de  clonus,  l’as  de  Babinski.  Les 
réflexes  plantaires  en  flexion,  abolis.  I.e  réflexe  crémastérien  gauche  affaibli.  Les  ré¬ 
flexes  abdominaux  sont  conservés,  sauf  les  réflexes  abdominaux  inférieurs  ((ui  sont 
abolis.  Pour  le  ménager,  parce  que  sa  [ilaio  du  dos  le  faisait  souffrir,  nous  n’insistons 
pas  pour  (ju’il  se  soulève  sur  son  séant,  afin  de  chereber  le  (diénomène  de  flexion  du 
membre  inférieur.  Si  du  côté  du  membre  inférieur  droit  nous  ne  trouvuns  aucun  trouble 
de  motilité,  ni  des  réflexes,  enrovanehe  deeeeôté-ci,  on  constate  des  troubles  de  la  sensi' 
bilité  superliciolle  et  profonde,  depuis  l’endroit  de  l’ombilic  jusqu’à  l’extrémité  du  pied. 
Le  toucher  avec  une  bande  de  papier  est  moins  bien  senti  que  du  côté  gauclie  ;  de  même, 
les  piqûres  superficielles  avec  une  pointe  d’aiguille,  f.e  chaud  est  bien  apprécié,  sans 
aucune  différence  d’intensité  avec  le  côté  droit,  tandis  que  le  froid  est  perçu  comtM 
chaud.  La  sensibilité  vibratoire  est  trfjs  diminuée  sur  les  os  du  membre  droit  inférieur. 
Seul  le  sens  articulaire  est  troublé,  rien  qu’aux  os  des  orteils  du  côté  gauclie. 

l'hi  dehors  de  ees  troubles  eérébelleux  du  côté  du  membre  gauche  inférieur,  iiOUS 
avons  remarqué  que  la  musculature  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  est  molle  à  la  palpation 
et  même  à  la  vue,  i|ue  la  face  antérieure  de  la  cuisse  est  plate  en  rapport  avi'c  celle  du 
côté  droit,  l'hi  revanche,  il  n’existe  pas  d’hypotonie  lors(iu’on  lève  en  l’air  le  membre 
intérieur  (procédé  classique).  Le  malade  quitte  le  lit  à  notre  dmnande  et  reste  debout  en 
s’appuyant  seulement  sur  la  jambe  droite,  peudaut  que  le  pied  gauche  est  tenu  a  une 
distance  de  10  cm.  de  l’autre,  i^c  genou  droit  bien  ètoiiilu  et  le  genou  gauche  un  peu 
fléehi.  A  notre  demande  de  rapprocher  les  pieds,  il  commence  toujours  par  rapprocher 
le  pied  gauche  du  pied  droit  et  jamais  vice  versa.  U  n’est  pas  capable  de  rester  debout 
rien  que  sur  le  pied  gauche,  taudis  qu’il  peut  faire  le  contraire  sur  le  pied  droit.  Si 
on  l’invite  à  monter  à  genoux  sur  une  eliaise,  il  eommeime  toujours  avec  le  membre 
gauche,  car  il  n'a  pas  confiance  d('  laisser  son  corps  s’aiipiiyer,  ne  l'ût-ce  qu  un  instant, 
sur  cotte  jambe  jujur  élever  premièrement  la  jambe  droite.  Soutenu  par  deux  aides,  ü 
peut  marcher,  mais  à  petits  pas,  eu  jetant  en  avant  et  de  côté  la  jaml)e  gauche  dont 
le  genou  est  maintenu  tout  le  temps  en  extension,  et  lorsqu’il  met  ce  pied  par  ferre,  i' 
frappe  le  parquet  et  fait  du  bruit.  Il  lui  est  difficile,  étant  debout,  de  lournor  à  gauche» 
tandis  qu’il  lui  est  facile  de  se  tourner  du  côté  droit.  Les  premiers  jours,  il  nous  a  dit  gue 
la  miction  était  un  peu  difficile,  car  il  faisait  certains  efforts  pour  vider  .sa  vessie,  maie 
aujourd’hui  il  urine  comme  il  faut. 

Uix  jours  après  l’accident,',  e’est-à-dirc  eimi  jours  après  que  je  l’avais  examiné  pour  la 
liromière  fuis,  le  malade  vient  luut  seul  dujserviee  de  elnrurgie,8ans  être  soutenu  par 
personne  et  sans  s'appuyer  sur  un  bâton.  Iljmarctie^avee  une  certaine  difficulté,  en 
maintenant  toujours  le  genou  gauclie  rigide  et^portanbee  membre  comnie[un  corps  ri¬ 
gide,  e’est-à-dire,  le  détachant  très  peu  du  [larquet  et  frappant  toujours  le  plancher  avec 
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son  talon.  Imi  marchant,  il  jette  moins  l'ort  le  pied  fauche,  au  point  qu’il  nous  dit  lui- 
même  qu’il  lie  perd  plus  sa  pantoul'le  en  mun  liaut,  comme  il  lui  arrivait  h>  premiers 
jours. 

Les  mobilités  superficielles  et  profondes  sont  revenues  presipi’ii  la  normale.  Ouant 
aux  phénoniène,s  d’asynerfrieet  d’hyperinélrie,  ilsse  sont  beaucoiifi  amendés.  I.orsqiie  le 
malade  est  debout,  si  on  lui  recommande  de  prendre  notre  main  do  sa  main  droite  et  de 
l’attirer  avec  l'ui'co  de  son  côté,  ens’appuyant  sur  la  jambe  droile  qu’il  a  avancée,  il  fait 
oeci  avec  beaucoup  de  force,  mais  s’il  veut  tirer  notre  main  avec  sa  main  l'auclie,  il  ne 
peut  pas  l’attirer  vigoureusement,  car  il  ne  peutjias  s’ajipuyer  avec  force  sur  la  jambe 
gauche  (portée  en  avant). 

je  le  pousse  en  arrière,  lorsqu’il  est  debout,  il  suulè\'0  légèrement  le  bout  de  ses 
pieds  et  porte  ensuite  rajiidement  le  pied  gauche  en  arrière  pourse  fixer  sur  lui.  Oe  même 
ai  le  je  pousse  en  avant,  à  un  moment  donné,  il  porte  le  même  pied  gauche  en  avant.  1  tans 
les  deux  cas,  il  n’a  pas  le  courage  de  bouger  son  pied  droit.  Lorsqu’on  le  [ajusse  du  côté 
tlroit,  il  s’appuie  bien  sur  le  pied  droit  et  il  soulève  même  le  bord  interne  de  celui-ci  pour 
he  prendre  appui  que  sur  le  bord  externe,  pendant  que  le  ])ied  gauche  se  détache  du 
parquet  et  se  porte  en  haut  et  en  dehors;  tandis  que  lorsqu’on  le  pousse  du  côté  gauche, 
le  malade  reste  avec  toute  la  plante  du  pied  pur  terre,  et  si  on  persiste  à  le  jiousser,  le 
malade  s’affaisse  de  tout  le  corps  sur  le  membre  gauche  inférieur  et  tombe  par  terre. 

Si  nous  insistons  sur  ces  troubles  de  la  station  sur  les  deux  pieds,  ou 
sur  un  seul  pied,  sur  la  réaction  aux  phénoiuènes  de  poussée,  ou  sur  la 
uiarche,  c’est  pour  démontrer  que  notre  malade  présente,  à  la  suite  de 
cette  lésion,  qui  a  dû  intéresser  les  faisceaux  cérébelleux  de  la  moelle, 
don  seulement  les  phénomènes  décrits  par  Babinski,  mais  aussi  les  phé- 
domènes  qui  caractérisent  un  trouble  grave  de  notre  automatisme  de  la 
station  et  de  la  marche. 

En  effet,  ce  qui  résulte  de  cet  examen  clinicjue,  c’est  que,  en  lignes 
Sénérales,  nous  avons  à  faire  avec  un  syndrome  de  Brown-Séquard,  avec 
^dtte  particularité,  que  la  motilité  du  côté  de  la  lésion  n’a  pas  été  perdue 
®t  qu’il  existe  de  beaux  troubles  cérébelleux.  Autrement  dit,  la  section  a 
^té  superficielle,  c’est-à-dire  qu’elle  a  atteint  les  faisceaux  cérébelleux  et 
'Jd  peu  le  faisceau  sensitif,  sans  atteindre  le  faisceau  pyramidal.  C’est  ici 
•fue  gît  l’intérêt  de  notre  cas. 

En  partant  de  cette  constatation  clinique,  et  on  peut  dire  même,  anato- 
on  peut  se  demander  quel  est  le  rôle  des  faisceaux  cérébelleux  de 

moelle,  quelles  sont  les  sensations  qui  conduisent  au  cervelet  et  à  quoi 
®lles  servent  ? 

^ais  il  me  semble  ([ue  la  réponse  est  facile.  Du  moment  que  par  notre 
procédé  de  fixer  le  bassin,  nous  pouvons  corriger  les  phénomènes  d  hyper- 
dietrie  et  d’asynergie,  il  est  logique  de  déduire  que  le  cervelet  a  ce  rôle 
^0  fixer  automatiquement  le  bassin  à  l’aide  des  muscles,  pendant  (|ue  la 
‘^disse  se  déplace  de  l’articulation  de  la  hanche. 

Ce  devoir  lui  est  réclamé  par  les  excitations  qui  lui  viennent  de  la 
périphérie  par  l’intermédiaire  de  ces  faisceaux.  Tout  mouvement  volon- 
^aire,  ou  automate,  celui  de  rester  debout,  de  résister  au  danger  de  tom- 
der  en  avant,  de  côté,  ou  en  arrière  (comme  pendant  les  phénomènes  de 
poussée),  de  marcher,  etc.,  réclame  en  même  temps,  pour  être  bien  lait,  que 
lo  Cervelet  intervienne  dans  ces  ensembles  pa  run  mouvement  automatique 
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pour  fixer  les  segmenls  supérieurs  (le  bassin)  sur  lescpiels  les  leviers  (les 
fémurs)  doivent  se  mouvoir 

Four  mieux  préciser  :  poui-  que  le  levier  qui  est  la  cuisse  puisse  se 
porter  en  avant,  en  arrière  ou  de  côté,  ou  bien  rester  immobile,  tout  en 
étant  actif  comme  dans  la  station  debout,  il  faut  (|ue  la  tête  fémorale 
s’appuie  fortement  dans  la  cavité  cotyloïde  de  l’os  iliaque,  que  cet  os  soit 
fixé  et  non  pas  en  I  rainé  passivement  par  le  déplacement  de  la  cuisse, 
à  cause  des  liens  musculaires  et  ligamenteux  qui  unissent  ces  deux  seg- 

Quant  au  réllexe  pendulaire  décrit  par  M.  A.  'riioinas,  rétlexe  qui 
était  très  beau  chez  notre  malade,  nous  croyons  qu’il  dépend  de  l’hypo¬ 
tonie  musculaire  des  muscles  de  la  cuisse,  car  nous  le  trouvons  aussi 
dans  l'hémiplégie  si  les  muscles  de  la  cuisse  sont  hypotoni(|ues,  ce  qui 
n’est  pas  très  rare.  (Nous  reviendrons  plus  tard  sur  ce  fait.) 

Modifications  des  chronaxies  neuro-musculaires  à  la  suite  de 
l’intoxication  bulbocapninique  du  chat  dont  on  a  enlevé  l'écorce 
cérébrale,  par  MM.  C.  M\RTNEsro,  O.  Saoiou  et  A.  KuEiNDi.icn. 

Nous  nous  sommes  proposé  d’élucider  le  mécanisme  d’action  de  la 
bulbocapnine  en  étudiant  les  modifications  que  soutirent  les  chronaxies 
neuro-musculaires  à  la  suite  de  l’intoxication  bulbocapninique  du  chat, 
dont  nous  avons  préalablement  extirjié  l’écorce  céi-ébrale  d’abord  d’un 
seul,  puis  des  deux  côtés. 

Clic/,  le  cliiit,  dont  nous  avons  enlevé  f écorce  e.éréljrale  d'un  seul  côté  (O  animaux 
en  e\|)érieiice).  nous  avons  |irati(|ué  des  injections  de  bullioeapnine  (0,02  gr.  par  kpn'.). 
H  à  é8  jours  afirès  l’opération.  Nous  aviiiis  trouvé  pendant  l’acmé  "des  phénomènes 
cataleptiques  les  valeurs  suivantes  : 


(1)  Nos  mesures  ayant  été  faites  à  travers  la  peau  nous  n’avons  pas  probablenie'd 
excité  jes  libres  musculaires  au  point  moteur  mais  celles  situées  dans  son  voisinait® 
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^  •  lini',  ranimai  dont  l’écorce  a  été  enlevée  d’un  seul  côté,  nous  constatons,  pendant 
‘ntdxication,  des  modifications  des  chronaxies  musculaires,  aussi  bien  du  mémo  côté 
®  l’extirpatiou  que  du  côté  opposé.  La  chronaxio  des  nerfs  a  une  tendance  à  diminuer 
deux  côtés  ;  le  rapport  entre  les  chronaxies  des  muscles  antagonistes  est  inversé  du 
été  opposé  à  la  décortication  et  est  égalisé  du  même  côté.  L’hétérochronisme  entre  les 
é®rts  et  le-  muscles,  qui  existe  du  côté  opposé  à  la  décortication  du  fait  que  certaines 
'  Jres  musculaires  diminuent  d’excitabilié,  persiste,  et  môme  s’accentue  aprésrinloxica- 
'on  bulbocapninique. 

D  autre  part,  nous  avons  constaté  que  les  clironaxies  musculaires  augmentent  pen- 
é'tt  l’intoxication  bulbocapninique  sans  que  le,  rapport  entre  les  muscles  antagonistes 
®élt  modifié  chez  le  chat  dont  toute  l’écorce  a  été  enlevée.  Par  contre,  la  chronaxio  des 
é®rfs  no  varie  que  très  peu  sous  l’influence  du  toxique,  mais  le  rapport  de  la  chronaxio 
nerf  à  celle  du  muscle  correspondant,  qui  était  avant  l’intoxication  dans  le.  rapport 
é  I  a  3,  croît  chez  l’animal  dépourvu  de  l’écorce  cérébrale  et  devient  1  à  1.  Par  consé- 
^éent.  la  bulbocapnine  entraîne  un  accroissement  de  l’hétéroclironisme  entre  le  nerf 
Perl, aines  fibres  musculaires,  hétérochronisme,  qui  existe  d’ailleurs  aussi  chez  le  chat 
^®®ortiqné.  .\ous  avons  exposé  dans  la  note  précédente  la  signification  rie  cet  hétéro- 


*  ourrions-nous  conclure  de  ces  chiffres  à  une  action  corticale  ou  sous- 
^^l'ticale  de  la  bulbocapnine  ?  Bourguignon  et  de  Jong(l)  ont  établi  que  la 
•bocapnine  augmente  le  rapport  normal  entre  les  chronaxies  des  mus- 
hntagonistes  du  chat.  Ils  concluent  de  leur  étude,  en  faisant  des 
■'’balogiej.  avec  la  pathologie  humaine,  que  l’action  de  la  bulbocapnine 
Poi’te  sur  l’écorce  cérébrale.  L’un  de  nous  (2),  en  se  servant  de  l’étude  des 
lérents  réflexes  cortico-inésencéphaliques  (réflexes  de  Munk,  réflexes 
•"edressement,  etc.)  chez  le  chat  décortiqué  et  intoxiqué  par  la  bulbo- 
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capnine,  a  constaté  que  l’action  de  cet  alcaloïde  porte  aussi  sur  les 
centres  diencéphalo-mésencéphaliciues,  en  libérant  les  centres  tonigènes 
niyélcncéphaliques.  Dans  une  note  antérieure,  nous  avons  montré  que 
l’écorce  a  pour  rôle  principal  de  maintenir,  d’une  part,  un  rap[)ort  nor¬ 
mal  entre  les  chronaxies  des  muscles  antagonistes,  d’autre  part  de  main¬ 
tenir  un  isochronisme  parfait  entre  le  nerf  et  toutes  les  fibres  du  muscle 
correspondant.  La  bulbocapnine  augmente,  en  eiïet,  le  rapport  normal 
entre  les  muscles  antagonistes  chez  le  chat  normal  ;  mais  chez  le  chat 
dépourvu  d’écorce  cérébrale,  son  action  ne  porte  plus  sur  le  rapport  des 
chronaxies  des  muscles  antagonistes,  rapport  (|ui  n’est  plus  modifié 
puisque  l’écorce,  qui  règle  ce  rapport,  n’est  plus.  Par  contre,  dans  ce  cas, 
la  bulbocapnine  fait  apparaître  dans  le  muscle,  des  libres  à  valeurs  chro- 
naxic|ues  augmentées,  qui  sont  en  hétérochronisme  par  rapport  au  nerf 
correspondant  et  qui  existent  à  côté  des  libres  ayant  gardé  l’isochronisnie 
avec  ce  nerf.  Or,  nous  avons  montré  que  l’apparition  de  telles  fibres 
hétérochrones  par  rapport  au  nerf,  est  déterminée  par  l’action  des  centres 
sous-corticaux,  et  qu’il  est  d’autant  plus  accusé  que  des  centres  plus  infé' 
rieurs  ont  été  exclus,  (i’est  ainsi  que  dans  la  rigidité  de  décérébration,  cel 
hétérochronisme  atteint  des  valeurs  très  accusées.  Nous  pensons  donc 
que  le  fait  que  la  bulbocapnine  accentue  dans  le  muscle  du  chat,  dont 
l’écorcé  cérébrale  a  été  enlevée,  l’hétérochronismc  existant  déjà  entre 
certaines  fibres  musculaires  et  le  nerf,  est  dû  à  l’action  de  cet  alcaloïde 
sur  les  centres  sous-corticaux  produisant  une  inhibition  de  certain® 
centres  dicncéphalo-mésencéphaliques. 

(Travail  du  laboratoire  de  pht/siolofjie  de  la  CJiniquc  nenrologiq^^^ 
Bucarest.) 


Bégaiement  et  réflexes  conditionnels,  par  Ci.  Marinp:sco,  O.  Saoe**’ 
et.  A.  Kreindler. 

Le  mécanisme  physiologique  du  bégaiement  a  fait  dernièrement  le 
jet  de  plusieurs  travaux,  parmi  lesc(uels  il  faut  citer  ceux  de  H.  Meig® 
et  Trômner.  Comme  les  troubles  de  la  parole  qui  caractérisent  le  bégm® 
ment  sont  en  relation  intime  avec  la  formation  de  la  parole  chez  l’enta 
et  que,  d’autre  part,  la  parole  se  forme  grâce  à  une  série  de  réflexes  coo 
ditionnels,  nous  avons  pensé  à  appliquer  au  mécanisme  du  bégaieine 
les  connaissances  intéressantes  acquises  dans  le  domaine  des  réfleX®® 
conditionnels. 

C’est  Pavlov  qui,  à  la  suite  de  recherches  continuées  pendant 
d’un  quart  de  siècle,  a  montré  que  dans  le  réflexe  absolu,  tel  que  le  réfl®*® 
alimentaire,  si,  quelques  secondes  avant  l’introduction  de  l’aliment,  on 
entendre  à  l’animal  des  coups  de  métronome,  et  que  cette  coïncidence 
produit  plusieurs  fois,  bientôt  ces  coups  provoipieront  seuls  la  réacti®® 
motrice  et  sécrétoire  du  réllexe  alimentaire.  C’est  le  réflexe  conditionn 
Son  mécanisme  est  identique  à  celui  du  réflexe  ordinaire  et  la  diffère^®® 
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•■éside  non  dans  son  mécanisme,  mais  dans  sa  formation,  ou  mieux  dans 
son  parachèvement.  En  eflét,  le  réflexe  inconditionné  est  inné,  tandis  que 
le  réflexe  conditionnel  se  parachève  au  cours  de  la  vie  individuelle.  Son 
^lège  est  dans  les  hémisphères  cérébraux  et  la  suppression  de  ces  der¬ 
niers  entraîne  la  disparition  totale  des  réflexes  conditionnels, 

Les  réflexes  conditionnels  se  forment  en  réponse  à  tous  les  facteurs 
extérieurs  que  le  sujet  peut  percevoir.  Ces  facteurs  constituent  autant 
de  signaux  pour  l’organisme.  Ces  signaux  le  préviennent  de  la  présence 
nn  de  l’absence  des  agents  nocifs  ou  favorables.  Le  cortex  a  un  double 
•"ôle,  d’après  Pavlov  :  intégrateur  d’une  part,  comme  mécanisme  ;  signa- 
lisateur  d’autre  part,  avec  des  signaux  changeants,  correspondant  au 
changement  de  milieu. 

11  existe  à  côté  des  réflexes  conditionnels  positifs,  des  réflexes  condi¬ 
tionnels  négatifs  ou  inhibiteurs.  C’est  là  la  raison  pour  laquelle  on  peut 
considérer  l’écorce  comme  un  mécanisme  compliqué  de  points  et  terri¬ 
toires  superposés  excités  ou  inhibés.  Cette  mosaïque  se  forme  sous 
•nfluence  des  facteurs  extérieurs  qui  provoquent  ces  processus  con- 
|caires  et,  d’autre  part,  grâce  aux  rapports  antérieurs,  c’est-à-dire  leur 
'oduction  réciproque. 

L étude  des  réflexes  conditionnels  dans  le  bégaiement  est  d’autant 
plus  justifiée  que  le  langage  articulé  nous  apparaît  comme  une  somme 
c  réflexes  conditionnels  précédés  ou  associés  à  des  réflexes  non  condi¬ 
tionnels.  Le  cri  de  l’enfant  à  la  naissance  est  un  réflexe  absolu  non  con- 
•tionné.  En  effet,  chaque  souffrance  donne  naissance  à  un  complexus 
^  c  réponses  réflexes,  parmi  lesquelles  la  participation  de  la  musculature  de 
appareil  phonateur  joue  le  rôle  principal.  C’est  la  première  étape  du 
J’éflexe,  le  stade  dans  lequel  le  cri  est  un  simple  réflexe  bulbo-médul- 
aire.  Quelque  temps  après  la  naissance,  le  cri  gagne  une  tonalité  affec- 
fo  •  l’enfant  crie  d’une  autre  façon  quand  il  est  bien  disposé  ou  bien 
flOand  il  souffre.  La  tonalité  effective  est  due  au  développement  du  tbala- 
Hi"®  qui  s’est  déjà  myélinisé.  C’est  le  stade  du  réflexe  thalamique,  stade 
®os  lequel  s’arrête  le  langage  des  animaux.  Presque  tous  les  animaux 
On  langage  qui  leur  permet  de  communiquer  à  leurs  semblables  leurs 
affectifs  ;  les  cris  des  animaux  sont  des  gestes  vocaux  (Wundt). 
le  langage  de  l’homme  a  une  fonction  sémantique  et  une  fonction 
présentative,  c’est-à-dire  une  fonction  de  subordination  des  mots  aux 
gj  ,*Set  à  leurs  rapports  entre  eux.  Dans  ce  processus  intervient  l’écorce, 
ost  la  raison  pour  laquelle  le  langage  ne  fait  que  se  développer  pro- 
^sivement.  Il  est  dû  à  une  série  de  réflexes  conditionnels  des  plus 
q^^*^*0|’*stiques.  Lorsque  l’enfant  entend  des  sons  associés  à  des  percep- 
'Visuelles,  il  suffit  de  la  perception  seule  pour  produire  le  mot  arti- 
^  évocation  du  mot,  sa  prononciation  spontanée  se  font  par  un 
Vo  ^  ‘conditionnel  d’ordre  supérieur.  Par  exemple,  autant  de  fois  qu’en 
Uo  nière  l’enfant  prononce  «  mère  »,  il  reçoit  à  manger.  La  sensa- 

^  devient,  plus  tard,  suffisante  pour  évoquer  le  mot  «  mère  ». 

Onnons  à  présent  quelques  observations  de  bégaiement  qui  nous  per- 
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mettent  de  mettre  en  évidence  le  rôle  des  rétlexes  conditionnels  dans  le 
mécanisme  physio-pathologiqoe  de  ce  trouble. 


I.i' lunliKh^  A.  cil.,  àfîé  (le  30  ans,  oiniiloyé  ilc  biirouu,  u’u  coiuiueucù  à  prononcer 
quelques  mots  qu’à  l’ùt'i;  (le.  3  ans.  Il  parlait  sans  bégayer.  Il  se  souvient  qu’à  l’âge  de 
0  ans,  attendant  une  fois,  avec  sa  mère,  rarrivoeU’un  train,  celui-ci  entra  brusquement 
en  gare  au  milieu  d’un  grand  iraeas,  A  ce  moment,  il  voulut  appeler  sa  mère,  mais  il  ne 
put  prononcer  le  moindre  mot.  Depuis  lors  il  liégaya. 

D’excitation  puissante,  la  peur  intense,  ont  produit  e.lie/,  l’eul'ant  une  inhibition 
des  r(■■flexes  conditionnels  du  langage,  d’autant  plus  que  la  fixation  de  e.es  réflexes  est) 
a  l  àge  de  0  ans,  dans  une  phase  assez  labile,  (puand  l’enfant  s’est  rétabli,  un  certain 
degir  d’inhibition  a  persisté  au  niveau  de  l’analyseur  moteur.  Faisons  remarquer  qn® 
les  enfants  ont  la  propi  iété  de  l'i.xer,  beaucoup  plus  facilement  que  l’adulte,  les  réflexes 


[oti-c  malade,  très  émotif,  pleurait  facilement,  surtout  tiuaiid  on  lui  reppela*^ 
défaut.  Néanmoins  il  a  subi  assez  passablement  les  examens  d’une  école  secondaire) 
•e  à  la  bienveillance  de  ses  professeurs  qui  ont  admis  qu’il  fit  ses  épreuves  par  écrit) 
arole  étant  pour  le  jeune  homme  très  pénible.  En  partant  de  ce  fait  nous  avons  tenté 
■ééduquer  le  malade  de  la  manière  suivante.  Nous  lui  avons  demandé  qu’à  chaque 
iju’il  pronom^ait  un  mot,  il  l’écrivit  de  son  doigt  en  l’air  ou  sur  la  table.  Par  cette 
lœuvre,  il  réussit  a  parler  cürr(!ctement  et  couramment.  En  associant  les  mouvements 
■(■‘criturc  à  l’acte  moteur  du  langage,  lise  produit  une  désinhibition  de  l’analyee^^ 
eiir  du  langage.  E.n  effet,  dans  l’analyseur  moteur  du  mouvement  de  l’écriture,  preh 
L  naissance  un  foyer  d’excitation  et,  autour  de  lui,  par  induction  réciproque,  une 
Tl’inliibitiou.  Celle-ci  gagne  lu  zone  inhibée  du  langage  et  la  désinhibe.  Dans  ce  qui  eh'*' 
uou'  allons  revenir  d’une  façon  [)lus  détaillée  sur  le  mécanisme  de  ces  phénomène®’ 
De  malade  Bold.  Gh.,  âgé  de  31  ans,  fonctionnaire,  souffre  d’un  bégaiement  toniqà*’ 
Ce  trouble  du  langage  persiste  tout  le  temps  qu’il  parle  avec  ses  proches,  scs  amiS)  s® 
famille,  etc.  Mais  quand  il  doit  se  présenter  en  face  d’un  chef  il  parle  corr(;ctement.  Le® 
difficultés  sont  très  aUénué((s  aussi  quand  il  doit  adresser  la  parole  à  quelqu’un  dan® 
ih's  eirconstanees  peu  habituelles  ;  par  cxcm|de  à  une  fête,  à  un  bal,  dans  une  aggl® 
luération,  etc.  Dans  ce  cas,  te  réflexe  d’orientation  (comme  l’appelle  Pavlov)  intervieh 
comme  agent  inhibiteur  externe. 

Di’  malade  Grig.  D,  Agé  de  50  ans.  eommenaint,  ne  présente  par  contre  des  trouble® 
de  la  parole  du  bégaiement  que  lorsqu’il  i)arle,  à  une  personne  étrangère  qu’il  voit  po“^ 
la  première  fois.  Questionné  d((  jdus  pr(Vs,  nous  apprenons  qu’il  a  bégayé  pour  la  P*'®^ 
mière  fois  à  l’école  primaire  le  jour  où  un  |)rofesseur  étranger  est  entré  dans  la  salle 
lui  a  adressé  la  parole.  Son  ma!tr((  et  tous  ses  collègues  ont  ri  bruyamment.  Dep'^‘® 
lors,  toutes  les  fois  qu’il  parle  à  un  étranger  il  bégaie.  C’est  donc  un  cas  typique 
ce  (pie  nous  considérons  comme,  «  bégaiement  conditionnel». 


Le  bègue  est  un  psychopathe  émotif  dont  l’attention  est  fixée  sur  s®'* 
articulation  ;  son  émotion  anxieuse  inhibe,  d’une  façon  discontinu®’ 
l’automatisme  phono-respirateur.  Le  bégaiement  est  une  névrose 
inhibe  passagèrement,  d’après  Froment,  le  jeu  des  mécanismes  coordiO® 
leurs  du  moment  que  l’attention  du  malade  est  dirigée  sur  ses  act®*' 
C’est  cette  névrose  anxieuse  qui  laisse  persister  des  foyers  d’excitatioj’ 
dans  l’écorce.  Chez  l’émotif,  les  processus  de  concentration  d’une 
talion  ne  se  font  pas  d’une  façon  parfaite,  car  l’irradiation  de  l’excitatiu'^ 
persiste  chez  lui  beaucoup  plus  longtemps  que  la  normale.  Et  ® 
«  l'attention  dirigée  sur  ses  actes  »  engendre  des  troubles  du  mécanisi^® 
moteur  du  langage,  c’est  justement  parce  que  cette  attention 
([uelque  part  dans  l’écorce,  un  deuxième  foyer  d’excitation  qui  emp®® 
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sa  concentration  maxima  dans  ce  centre  moteur.  On  sait  qu’au  moment 
la  parole  spontanée,  il  est  difficile  de  penser  en  même  temps  à  autre 
chose.  La  parole  spontanée  demande  une  concentration  maxima  de 
1  excitation  dans  le  centre  moteur  du  langage,  excitation  qui  produit  par 
le  mécanisme  de  l'induction  réciproque  une  inhibition  de  l’écorce  céré¬ 
brale  qui  l’entoure.  Celte  inhibition  réciproque  n’est  pas  assez  marquée 
chez  les  bègues,  car  chez  eux  il  persiste  des  foyers  d’excitation  qui  em¬ 
pêchent  que  l'excitation  arrive  à  un  maximum  dans  le  centre  moteur 
du  langage. 


Tinel  a  insisté,  avec  juste  raison,  sur  le  rôle  des  émotions  dans  la  fixa- 
hon  de  certains  réflexes  conditionnels  qui  engendrent  par  ce  mécanisme 
des  troubles  névropathiques. 

Tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  affection  ont  constaté 
'lue  tous  les  bègues  présentent  une  insuffisance,  une  débilité  constitu- 
honnelle  du  mécanisme  moteur  du  langage.  Ensuite,  on  trouve  très  sou- 
■vent  dans  les  antécédents  héréditaires  des  malades,  des  névroses  diverses 
^roniner  signale  dans  sa  statistique  personnelle  85  %  des  cas  avec 
Antécédents  héréditaires  chargés  ;  40  cas  avaient  des  parents  névrosés  ; 
dans  34  cas  il  existait  chez  les  parents  une  débilité  du  langage.  Or, 
Comme  nous  l’avons  vu  plus  haut,  le  langage  apparaît  et  se  forme  par 
®  uiécanisme  des  réflexes  conditionnels. 

On  se  rend  compte  pourquoi  un  certain  nombre  de  bègues  sont  des 
Anjets  névropathiques  ou  offrent  des  troubles  moteurs  (Meige)  ;  or  la  plu- 
PArt  des  névropathes  sont  susceptibles  de  fixer  facilement  des  réflexes 

Conditionnels. 

Nous  avons  gagné  cette  conviction  en  étudiant  par  la  méthode  de 
^  cchterew  ces  réflexes  chez  semblables  sujets.  Chez  les  bègues,  la  peur. 
Angoisse,  etc  ,  favorisent  la  fixation  des  réflexes  conditionnels.  En  effet, 
AA  début  de  la  maladie,  lorsque  l’enfant  bégaie,  les  parents  ou  ses  proches 
réprimandent.  Donc,  la  peur  s’associe  comme  excitant  conditionnel 
An  bégaiement.  Puis  toutes  les  fois  que  l’enfant  veut  parler,  le  sentiment 
Angoisse  ou  la  peur  le  dominent.  Cette  angoisse  crée  un  deuxième 
ycr  d’excitation  dans  l’écorce,  et,  par  le  mécanisme  décrit  plus  haut, 
troubles  de  la  parole. 


^’otibles  vaso-moteurs  unilatéraux  dans  un  cas  d’hémiparkinson 
Postencéphalitique,  par  MM.  Tinel,  Eck  el  ScHiFF(6’e  travail  sera  pa- 
rompt  ètemenl  dans  an  des  numéros  suivants  delà  Revue  N  eurologique). 


Résumé.  —  Chez  unejeune  fille  de  18  ans,  un  syndrome  d  hémiparkinson 
PAAtencéphalitique  gauche  s’accompagne  de  troubles  vaso-moteurs  très 
'niportants  existant,  du  même  côté,  aux  membres  inférieurs  et  supérieurs 

^AUches. 

Rns  troubles,  nettement  limités  à  gauche,  consistent  essentiellement  en 
refroidissement  de  plusieurs  degrés  avec,  acrocyanose  très  accusée. 
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légère  infiltration  du  type  succulent,  apparition  d’engelures  et  d'ulcéra¬ 
tions  trophiques. 

L  étude  de  ces  troubles  vaso-moteurs  permet  de  mettre  en  évidence  trois 
facteurs  bien  différents. 

11  existe  d’abord  un  angiospasme  permanent  des  artères  et  artérioles, 
jirédominant  aux  extrémités  et  réduisant  de  plus  de  moitié  l’amplitude  des 
battements  artériels,  et  même  à  la  main  les  supprimant  complètement. 

En  même  temps  s’associe  une  vaso-dilatation  capillaire  par  atonie  des 
parois  capillaires  ;  elle  se  révèle  manifestement  aux  épreuves  de  posture, 
par  le  remplissage  brusipie  et  la  distension  passive  des  capillaires  lorsque 
l’on  fait  passer  le  membre  d’une  position  élevée  à  la  situation  déclive. 
C’est  ce  c|ue  nous  avons  appelé  le  «  signe  de  la  bouteille  »,  parce  que  le 
sang  veineux  vient  véritableilient  remplir  les  espaces  capillaires,  comme 
il  tomberait  dans  une  bouteille  vide. 

blnlin,  l’on  constate  une  exagération  considérable  de  la  raie  rouge  vaso¬ 
motrice,  qui  se  produit  à  gauche,  par  friction  d’une  pointe  d’aiguille,  avec 
une  intensité  et  une  durée  double  ou  triple  du  côté  opposé. 

Earmi  ces  trois  facteurs  le  principal  nous  paraît  être  la  constriction  pef 
manente  du  système  artériel,  les  deux  autres  facteurs  n’en  paraissent  en 
somme  que  la  conséquence  réactionnelle.  Il  traduit  manifestement  un  éta 
d’hypertonie  permanente  des  vaso-contricteurs  artériels  et  artérioliqn®*’ 

Cet  état  d’hypertonie  n’est  du  reste  pas  complètement  irréductible  ;  on 
peut  le  faire  disparaître  partiellement  par  un  bain  très  chaud  ou  mieU^ 
encore  par  un  vaso-dilatateur  comme  le  nitrite  d’amyle  ou  la  pilocarpine- 

Tous  les  réflexes  vaso-moteurs  sont  conservés,  mais  tous  sont  modifié® 
à  gauche  par  l’hypertonie  des  vaso-constricteurs  qui  limitent  et  raccour¬ 
cissent  l’effet  des  réflexes  vaso-dilatateurs  ou  exagèrent  au  contraire  le® 
réflexes  vaso-constricteurs.  C’est  ainsi  par  exemple  que  le  réchauffemen 
de  la  main  malade  par  l’immersion  de  la  main  saine  dans  un  bain  à  42°.  s® 
produit  d'abord  d'une  façon  normale,  mais  est  rapidement  freiné,  arrête 
puis  même  corrigé  en  sens  inverse  par  l’intervention  de  l’hypertonie  des 
vaso-contricteurs. 

Cette  hypertonie  du  système  vaso-constricteur  artériel  du  côté  gauche 
se  superpose  d’ailleurs  chez  cette  malade  a  une  exagération  parallèle  de* 
réactions  pilo  motrices  et  sudoripares  du  même  côté.  Toutes  les  réactions 
du  système  sympathique  se  trouvent  donc  chez  cette  malade  parallèlernen 
exaltées  ;  et  cette  hypertonie  sympathique,  nettement  limitée  au  cO 
gauche,  superposée  à  l’état  d’hémi -parkinsonisme  gauche,  nous  par® 
traduire  une  altération  des  centres  régulateurs  supérieurs,  mésocéphaligt^^^’ 
de  la  vaso-motricité  et  de  la  pilo-motricité. 

L’atteinte  de  ces  centres  supérieurs  par  le  processus  encéphalitifl'^® 
réaliserait  donc  ici  une  véritable  libération  de  l’activité  automatique  de® 
centres  sympathiques  de  la  moelle  dorsale,  avec  une  hypertonie  surto 
des  vaso-constricteurs  artériels  qui  réalise  le  syndrome  unilatéral  d  aer® 
cyanose  et  de  refroidissement. 

C’est  la  mise  en  évidence,  au  point  de  vue  clinique,  de  l’action  d 
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centres  régulateurs  mésocéphaliques  de  la  vaso-motricité  dont  l’existence 
est  depuis  longtemps  démontrée  par  les  phj'siologistes. 

A  propos  des  interventions  sur  les  neurinomes  de  l’acoustique, 
par  MM.  Clovis  "Vincent,  Marcel  David  ci  Pierre  Puech.  Présenia- 
l  ioii  de  cinq  malades  opérés  el  ayant  la'pris  leurs  occupai  ions.  [Paraîtra 
dana  un  prochain  numéro.) 


Encéphalographie  liquidienne  par  le  thorotrast  sous-arachnoïdien, 

par  MM.  A.  Radovict  el  0.  Meller  (de  Bucaresl). 


h)ans  une  note  préliminaire  envoyée  à  l’Académie  de  Médecine  de  Paris 
le  18  février  1832,  intitulée  :  Essai  de  liquidographie  céphalo-rachidienne, 
flous  avons  communiqué  nos  expériences  tendant  à  rendre  opaque  aux 
l’ayons  X  le  liquide  céphalo-rachidien,  par  l’injection  d’une  substance 
contrastante,  miscible  et  diffusible  dans  ce  milieu.  Nous  avons  choisi  dans 
ne  but  le  thorotrast,  solution  colloïdale  de  thorium-dioxyd,  utilisée  par 
l^adt  et  Oka  dans  leur  méthode  d’hépato-Iiénographie,  dont  les  proprié¬ 
tés  d’innocuité  et  de  miscibilité  avec  le  sang  et  les  diverses  humeurs  de 
'organisme  ont  été  éprouvées. 

Pour  nous  rendre  compte  des  avantages  que  pourrait  rendre  notre 
fiéthode  liquidographique  sur  les  méthodes  antérieures  de  ventriculo- 
Sfaphie  aérienne  ou  artérielle  et  sur  la  myélographie  lipiodolée,  nous 
^Vons  pratiqué  une  série  d’encéphalo-myélograpliies  chez  des  cadavres 
*1  enfants,  chez  lesquels  par  ponction  lombaire  _  ou  sous-occipitale  le 
•fquide  sous-arachnoïdien  et  ventriculaire  a  été  rendu  visible  par  le 
ffféiange  avec  le  thorium  colloïdal  Dans  la  ligure  1  on  voit  l’encéphalogra- 
phie  par  l’injection  lombaire  de  10  cc.  de  thorium  colloïdal.  Les  grandes 
Scissures  cérébrales  et  les  sillons  entre  les  circonvolutions  sont  rendus 
Visibles,  comme  dessinés  à  l’encre  noire,  de  sorte  qu’aucun  détail  ana- 
IÇniique  ne  manque.  Dans  la  région  du  lobe  frontal  gauche  on  a  l’impres- 
sion  d  une  vision  directe  de  la  surface  cérébrale,  par  transparence  cra- 
'f'enne.  On  peut  suivre  le  relief  de  chaque  circonvolution  depuis  son  ori- 
ë'ffe  jusqu’au  pôle  antérieur  du  cerveau,  et  l’on  comprend  que  dans  un  cas 
Pathologique,  l’aplatissement,  la  lésion  ou  la  néoplasie  encéphalique 
serait  évidente. 


l^ans  la  figure  2  nous  donnons  la  ventriculographie  du  cadavre  d’un 
®fffant  de  8  jours.  On  voit  la  trace  de  l’injection  sous-occipitale  de  la 
substance  contrastante  (10  cc.).  Le  contour  de  la  moelle  cervicale  appa- 
•"eît  délimité  à  cause  de  l’opacité  du  liquide  environnant  par  deux  bandes 
'^eires,  dont  la  largeur  est  en  rapport  direct  avec  le  volume  des  espaces 
s^Us  arachnoïdiens  évidemment  plus  mince  au  niveau  du  renflement  bra- 
A  l’encéphale  on  voit  le  moulage  parfait  des  ventricules  latéraux, 
3Vec  le  contour  séparément  dessiné  pour  chaque  ventricule,  les  trois 
'^fff’nes  avec  le  carrefour  ventriculaire.  La  base  du  troisième  ventricule 


sor.il'yni  un  xnuHoi.ocrr:  ni-:  jwnis 


-J  80 

avec  l’origine  de  l’aqueduc  est  aussi  nettement  visible  et  l’on  peut  suivre 
la  raie  noire  descendante  de  l’aqueduc  de  Sylvius  jusqu’au  quatrième  ven¬ 
tricule,  dont  la  cavité  remplie  de  thorium  apparaît  se  continuant  en  j)artie 
avec  l’espace  liquidien  sous-occipital  (cislerna  magna).  Entre  la  bordure 
noire  antérieure  basilaire  et  la  ligne  de  l’aqueduc,  on  aperçoit  l’image 
négative  du  bulbe,  de  la  protubérance  et  du  pédoncule  cérébral. 


Kig.  1. 

Dans  la  figure  3,  radiographie  par  incidence  Ironlo-occipitale  (nuque  sur 
plaque),  nous  avons  obtenu  le  même  moulage  in  silii  des  ventricules  céré¬ 
braux 

Nous  avons  entrepris  ensuite  une  série  de  recherches  expérimentales 
sur  le  lapin  et  le  chien  pour  étudier  la  tolérance  des  espaces  sous  arach¬ 
noïdiens  pour  le  thorotrast.  Parallèlement,  nous  avons  l'ait  des  épreuves 
in  vitro  sur  la  miscibilité  du  thorotrast  avec  le  liquide  céphalo-rachidien, 
pour  nous  rendre  compte  des  conditions  qui  pourraient  provoquer 
floculation  de  ce  mélange.  Ces  recherches  seront  relatées  ailleurs. 


J 
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Chez  rhomine  nous  avons  commencé  à  essayer  en  première  ligne  la 
tolérance  des  espaces  sous-arachnoïdiens  pour  le  Ihorotrast  Nous 
I  avons  injecté  par  ponction  lombaire  à  une  démente  paralytique  géné- 
*■316  en  augmentant  progressivement  les  doses  de  l/.i  cc.  Les  doses  de 


Ce.  ont  donné  des  ascensions  thermiques  le  jour  de  l'injection  et  le 
^^ademain,  arrivant  jusqu’à  dl)  par  la  dose  de  ')  cc.  Les  jours  suivants 
”  aialade  s’esi  complètement  remise.  Avec  celle  dose,  le  seuil  de  visihi- 
'  ^  du  névraxe  n’est  pas  sullisamment  atteint  chez  l’adulte,  mais  cette 
jacine  dose  s’est  démontrée  utile  chez  l’enfant,  dans  le  cas  suivant,  dans 
^ael  nous  avons  réussi  à  obtenir  une  liquidographie  des  ventricules 
'^^■’ébraux.  Il  s’agit  d’un  enfant  idiot,  âgé  de  3  ans  1/2,  avec  tétraplégie. 
revue  neurologique.  -  t.  I,  N»  3,  MARS,  1932.  31 
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rigidité  décérébréc  et  amaurose.  I^ir  ponction  sous-occipitale  il  s’écoule 
en  jet  5  ce.  de  licpiidc  céphalo-rachidien,  et  nous  injectons  ô  cc.  de  tho- 
roliirast,  apres  avoir  lait  le  mélange  de  la  seringue  par  extraction  répétée. 


Pendant  rinjection,  l’enl'ant  est  maintenu  avec  la  tête  en  position  déclive- 
On  procède  immédiatement  à  la  radiographie  du  crâne  sous  différentes 
incidences  et  nous  constatons  cpie  le  li(|uide  ventriculaire  est  devenu 
opaque  aux  rayons  X  par  le  mélange  avec  le  ihorotrast  dans  la  dilution 
donnée.  Dans  rincidencc  frontale  (niuiuc  sur  plaque)  on  obtient  la  pr"' 
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jection  on  noir  du  inoulago  des  ventricules  latéraux  et  du  111®  ventricule, 
dont  les  limites  sont  nettement  tracées  sur  le  fond  moins  obscur  des  os 
du  crfine  (fig.  4.)  Dans  la  vue  front  sur  plaque,  l’obscurité  du  liquide 
ventriculaire  est  aussi  très  marquée,  mais  les  limites  sont  moins  nettes 
sur  le  fond  osseux  crânien.  Dans  l’incidence  de  profil  peu  réussie,  à 


^'ause  du  déplacement  de  renfant,  on  distingue  pourtant  la  forme  du 
^^oiulin  ventriculaire  opacpie,  avec  ses  prolongements 

Ji'imédiatement  après  l’exécution  des  radiographies  ventriculaires  nous 
Pt-atiquons  une  ponction  lombaire  et  nous  laissons  s’écouler  une  quan- 
de  ;10  cc.  de  liciuide  légèrement  opalescent,  pour  introduire  20  cc. 
air  stérilisé  à  la  ilammc  d’alcool.  La  ventriculographie  s’est  montrée 
particuliérement  intéressante  par  cette  méthode  combinée.  Dans  l’inci- 
ence  Ironlale  (fig.  5)  {niupic  sur  pla(|uc)  apparaissent  les  ventricules 
■^allers  avec  leurs  cornes  antérieures  dessinant  l’image  bien  connue  du 
papillon,  éclai  rci  par  l’air  injecté  et  en  même  temps  les  prolongements 
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latéraux  plus  obscurs,  à  cause  du  licpiide  contrastant,  en  forme  de  cornes 
de  taureau  renversées.  Il  est  lacile  de  se  représenter  que  la  dilatation,  la 
déformation  ou  le  déplacement  des  cavités  cérébrales  seraient  bien  mises 
enévidence  par  cette  méthode  et  sur  la  même  plaque  radiographique. 

Chez  l’adulte  les  essais  dans  le  cas  de  démence  paralytique  mentionné, 


la  liqiiidographie  par  le  thorotrast  sous  arachnoïdien  ne  nous  a 
encore  donné  des  images  aussi  favorables  (|ue  chez  l’enfant  à  cause  de  h' 
dilution  trop  grande  utilisée  par  prudence  jusqu’à  présent.  La  myélographi® 
prati(|uée  de  profd  au  niveau  de  lacolonne  thoraci(]ue  nous  a  pourtant  niis 
en  évidence  l’ombre  du  sac  durai,  dans  le  canal  rachidien,  délimitée 
deux  lignes  (ines  obscures.  Dans  la  radiograi)hie  de  face  de  la  colon»® 
lombo-sacrée,  la  délimitation  du  sac  durai  a[)paraît  j)lus  obscure,  jusqu 
sa  terminaison.  La  radiographie  crânienne,  de  profil,  démontre  aussi 
tache  longitudinale  du  liquide  contrastant  du  ventricule  latéral,  dont  1®* 
limites  apparaissent  encore  Houes. 


la 
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Nos  recherches  expérimentales,  avec  contrôle  anatomo-pathologique, 
qui  sont  en  cours,  paraissent  démontrer  que  les  granulations  colloïdales 
de  thorotrast  sc  fixentdans  le  système  réticulo-endothélial  des  méninges, 
de  sorte  que  la  radiographie  tardive,  5-10  jours  après  l’injection  sous- 
arachnoïdienne,  donne  des  images  encore  plus  nettes  que  la  radiographie 
immédiate.  Il  est  donc  possible  que  de  petites  doses  répétées  soient  pré¬ 
férables  aux  doses  massives. 

La  réaction  méningée  et  l’ascension  thermique  doivent  être  attribuées,  à 
notre  avis,  à  la  concentration  de  la  substance  colloïdale.  Il  est  très  possible 
que  la  dilution  du  tborotrast,  le  rendant  isotonique  au  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  rende  possible  la  substitution  d'une  plus  grande  quantité  de 
liquide  céphalo-rachidien  par  la  substance  opaque.  Des  recherches  ulté¬ 
rieures  et  l’observation  prolongée  détermineront  la  dose  nécessaire  et  tolé¬ 
rée  par  l’endothélium  sous-arachnoïdien. 


Gliome  kystique  du  lobe  pariétal  opéré  et  guéri.  Valeur  sémiolo 
gique  de  l’atrophie  musculaire  dans  les  lésions  pariétales,  par 

MM.  (JiioRGKs  Guii.i.-\in,,  U.  Petit-Di't.mli.is  et  L.  Hoi  yirÈs. 

Il  nous  a  paru  Intéressant  de  rapporter  l’observation  d’une  malade 
‘dteinte  d’une  tumeur  gliomateuse  kystique  du  lobe  pariétal,  malade  chez 
b'quelle  l’intervention  opératoire  amena  une  remarquable  et  rapide  gué¬ 
rison  des  troubles.  Nous  désirons,  à  propos  de  ce  cas,  insister  sur  un 
symptôme  spécial,  l’atropbie  musculaire,  qui  nous  semble,  ainsi  qu’à 
certains  neurologistes  américains,  avoir  une  valeur  localisatrice  utile  à 
connaître. 


M=ic  Eugénie,  âgée  de  vingt-neuf  ans,  s’est  présentée  à  la  consul- 

tation  de  la  Clinique  de  la  Salpêtrière,  le  1 1  janvier  1952,  pour  des 
crises  épileptiques,  une  hémiparésie  droite  et  des  maux  de  tête  avec  nau¬ 
sées. 


La  première  crise  d’épilepsie  survint  sans  cause  appréciable  en  1925, 
‘‘  1  âge  de  25  ans  ;  puis  les  crises  se  reproduisirent  en  moyenne  toutes  les 
semaines.  Sauf  une,  toutes  ces  crises  furent  des  crises  diurnes,  annoncées 
par  Une  sensation  de  boule  remontant  de  l’estomac  vers  le  cou  et  laissant 
®  la  malade  le  temps  d’éviter  les  chutes  ;  les  bras  étaient  animés  de 
Secousses  et,  après  une  céphalée  rapidement  croissante,  la  perte  de  con- 
jiaissance  survenait,  ne  persistant  que  pendant  quelques  minutes  et  ne 
^'ssant  après  elle  qu’une  lourdeur  de  tête  sans  obnubilation  ;  ces  crises 
?  accompagnèrent  souvent  de  morsure  de  la  langue,  jamais  de  mouvements 

involontaires. 

bout  d’un  an,  les  crises  se  modifièrent  en  ce  sens  que  la  malade, 
Pcndantleur  durée,  comprenait  ce  que  disait  son  entourage,  tout  en  étant 
ans  l’incapacité  de  parler.  En  1927,  une  grossesse  suspendit  les  crises 


iKc.  s(M:ii-:n':  de  .\ei  iioi  ogie  de  j‘.\u/s 

((ui  réapparurent  un  mois  ou  deux  après  l’accouchement,  fréquentes 
mais  irrégulières,  la  malade  en  a  vaut  parfois  trois  ou  quatre  dans  une 
même  journée  et  restant  parfois  aussi  une  semaine  sans  en  présenter.  Les 
convnlsions  paraissent  s’èlre  toujours  limitées  aux  bras  sans  prédomi¬ 
nance  unilatérale.  En  lt)29,  une  deuxième  grossesse  n’eut  aucune  action 
suspensive  sur  les  crises. 

Vers  le  mois  de  juin  1929,  la  malade  remarqua  cpi’elle  lâchait  parlois 
les  objets  ([u’elle  tenait  dans  la  main  droite  ;  il  semble  (ju’il  s’est  agi 
au  début  autant  de  troubles  de  la  sensibilité  ([ue  de  |)arésie,  elle  ne 
sentait  pas  l’objet  échapper  de  sa  main  et  était  suri)rise  de  l’entendre 
tomber.  Peu  à  i>eu,  la  main,  puis  le  bras  droit  se  parésièrent.  Vers  la 
fin  de  1929,  la  malade  commença  à  marcher  moins  bien  et  en  fauchant 
de  la  jamhe  droite.  La  paraplégie  s’accentua  très  progressivement  et 
très  lentement.  Pendant  l’hiver  I9d0  19dl,la  malade  eut  comme  d’habi¬ 
tude  des  engelures,  mais  à  la  main  droite  elles  |)arais.sent  avoir  été 
relativement  moins  douloureuses  et  plus  persistantes.  Depuis  mai  1931, 
la  malade  n’a  [)lus  été  réglée. 

En  novembre  1931,  elle  commença  à  souffrir  de  la  tête  ;  elle,  consulta 
alors  pour  la  première  fois  dci)uis  le  début  de  sa  maladie  ;  un  méde¬ 
cin  lui  prescrivit  dix  centigrammes  de  gardénal  par  jour;  le  gardénal 
diminua  beaucouj)  l’importance,  sinon  la  fréquence  des  crises.  Nous 
avons  |)u  vérifier  c[ue  la  crise  se  réduit  actuellement  à  une  hyperex¬ 
tension  desbras  pendant  une  ou  deux  minutes  avec  une  impossibilité  de 
parler,  mais  sans  perte  de  connaissance  et  sans  obnubilation  consécutive. 
Depuis  le  1.')  décembre,  la  cé[)halée,à  prédominance  occipitale,  est  deve¬ 
nue  permanente,  si  intense  que  la  malade  a  été  obligée  de  rester  couchée. 
Depuislafin  de  décembre  un  état  nauséeux  sans  vomissements  est  apparu; 
enfin,  depuis  un  temps  c[ue  la  malade  ne  peut  nous  préciser,  elle  u 
])résenté  des  éclipses  visuelles  incomplètes  et  passagères. 

Nous  ajouterons  que,  d  a[)rês  son  mari,  sa  mémoire  pour  les  faits 
récents  a  tendance  à  diminuerdepuis  un  an  et  (pi’elle  est  devenue  ph'® 
irritable,  sanscpie  ce  trouble  soit  très  accusé. 

A  l’examen,  nous  avons  constaté  une  liéiniparésic  droilc  ;  |)endant  h> 
marebe,  la  malade  traîne  un  peu  la  jambe  droite,  mais  sans  faucher  m 
ste|)|)er.  lOxaminée  couchée,  on  note  une  diminution  globale  et  légère  de 
la  force  musculaire  au  membre  inférieur  droit  avec  épreuve  de  Barre 
ébauchée.  Les  réflexes  tendineux  sont  plus  vifs  à  droite  cpi’à  gauche, 
mais  sansdiffuser  nettement;  l'exagération  est  surtout  accentuée  ])our  L'" 
l'hilléen  et  le  tibio-fémoral  postérieur.  Le  tonus  n’est  pas  sensiblement  mo¬ 
difié  ;  cependant,  s’il  y  a  une  modification,  c’est  plutôt  en  moins  (pi’en  plus* 
L  épreuve  delà  poussée  ne  met  pas  en  évidence  de  signes  précis  d’hypoto¬ 
nie,  mais  le  réflexe  rotulien,  pendulaire  des  deux  côtés,  l’est  plus  à  droite 
qu’à  gauche.  Il  n’y  a  pas  de  clomis  ;  le  signe  de  Babinski  est  en  extension 
franebe  à  droite  et  on  obtient  l’extension  de  l'orteil  en  grattant  la  face 
interne  de  toute  la  jambe.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  symé¬ 
triques. 
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La  force  musculaire  du  bras  droit  est  partout  diminuée,  mais  surtout 
au  niveau  de  la  main  ;  les  mouvements  des  doigts  se  fout  avec  une  force 
très  réduite;  les  mouvements  de  latéralité  sont  diminués  et  la  llexion  iso¬ 
lée  des  premières  phalanges  sur  les  métacarpiens  impossible  ;  la  malade 
ne  peut  les  lléchir  qu’en  pliant  en  même  temps  les  trois  segments  des 
doigts;  il  y  a  donc  une  paralysie  des  interosseux  palmaires.  Le  bras  droit 
présente  une  amyotropbic  dilfuse  ;  elle  reste  discrète  au  niveau  du  bras 
et  de  l’avant-bras  où  les  mensurations  ne  montrent  avec  le  côté  gauche 
qu’une  différence  de  trois  (juarts  de  centimètre,  mais  elle  est  évidente  à 
la  main,  surtout  pour  l’éminence  ibénar  qui  est  plate  ;  il  y  a  une  ébauche 
de  griffe  du  cinquième  doigt.  La  peau  de  la  main  droite  est  un  peu  amin¬ 
cie  et  luisante,  avec  des  cicatrices  dépigmentées  qui  correspondent  aux 
engelures  et  (|ui  se  retrouvent  sur  l’autre  main;  les  ongles  ne  sont  pas 
niodifiés.  11  n’y  a  pas  de  différence  notable  entre  les  courbes  oscillomé- 
triques  recueillies  au  niveau  des  deux  poignets.  Les  réllexes  du  bras  droit 
sont  plus  vifs  que  ceux  du  bras  gauche.  On  note  une  légère  hypotonie  à 
droite. 

La  face  est  très  légèrement  asymétrique,  surtout  lorsque  la  bouche  est 
ouverte;  cette  asymétrie  existe  de])uis  au  moins  ü  ans  et  ne  s’est  pasaccen- 
tuée  récemment. 

A  cette  hémiplégie  se  superposent  des  Iroiibles  île  la  seiisibililc.  Le  tact, 
la  douleur  superficielle  et  le  diapason  sont  perçus  à  droite  comme  à  gau¬ 
che.  Ijc  sens  des  positions,  normal  au  pouce,  est  légèrement  troublé 
30  niveau  des  [)halanges  des  ([uatre  derniers  doigts  droits.  La  sensi- 
l^ilité  thermique  est  complètement  abolie  au  niveau  de  l’hémiface,  de 
1  hémitronc  et  du  membre  inférieur  droit  ;  au  membre  supérieur,  le 
froid  et  le  chaud  sont  perçus,  mais  il  y  a  une  hypoesthésic  quantitative 
•ndiscutahle,  la  malade  supportant  sans  difficulté  des  températures  into¬ 
lérables  dans  la  région  symétricjue.  La  stéréognosie  est  très  troublée  à 
^•’oite,  la  malade  ne  reconnaissant  ni  une  clef  ni  des  lunettes;  toutefois, 
*1  faut  tenir  compte  delà  gène  apportée  parla  parésie  des  doigts,  caria 
^'scriniinalion  de  l’épaisseur  et  de  la  souplesse  des  étoffes  est  correcte 
fia  malade  ne  peut  les  nommer  ni  à  droite  ni  à  gauche). 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  aphasiiiues-,  cependant,  depuis  ([uelcpies  jours, 
®lle  emploie  parfois  un  mot  pour  un  autre,  mais  elle  s’en  rend  compte 
spontanément  et  retrouve  aussitôt  le  mol  cherché. 

Il  n’y  a  pas  non  plus  de  troubles  cérébelleux.  On  observe  bien  une  légère 
éviation  pendant  la  marche,  d’un  côté  ou  de  l'autre,  mais  elle  est  en  rap- 
Port  avec  la  céphalée  ([ui  est  violente  et  avec  l’impotence  discrète  de  la 
jambe  droite;  la  parésie  du  bras  droit  explique  la  légère  incorrection  de 
épreuve  du  doigt  sur  le  nez.  11  n’y  a  pas  de  nystagmus. 

Au  niveau  des  nerfs  crâniens,  on  n’observe  aucun  signe  en  dehors  de 
asymétrie  faciale  et  des  troubles  oculaires;  il  n’y  a  pas  d’anosmie,  pas 
0  diminution  du  réilexe  cornéen.  La  motilité  extrinsèque  et  intrinsèque 
as  globes  oculaires  est  normale  ;  la  puiulle  droite  un  peu  plus  large  que 
a  gauche  ;  le  champ  visuel  est  normal  pour  le  blanc  et  les  couleurs; 
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1  acuité  visuelle  est  de  1  à  gauche  et  de  0,  8  à  droite  ;  l’examen  des  fonds 
d'œil  montre  un  très  gros  œdème  bilatéral,  un  peu  plus  accentué  à  droite, 
sans  hémorragies. 

La  ponction  lombaire,  faite  le  jour  de  l’entrée  à  l'hôpital,  a  montré  une 
tension  de  55  en  position  couchée,  chiffre  minimum,  car  la  tension  n’a  pu 
être  prise  qu’après  issue  d’un  jet  de  liquide.  Le  liquide  céphalo-rachidien 
est  absolument  normal  à  tous  les  points  de  vue  ;  en  particulier,  l’albu¬ 
mine  n’est  pas  augmentée  (0  gr.  22)  et  les  réactions  des  globulines  sont 
négatives. 

La  radiographie  d II  crâne  n’indique  aucune  altération  osseuse  nette. 

r>e  diagnostic  de  tumeur  du  lobe  pariétal  gauche  étant  porté,  1  interven¬ 
tion  est  décidée  et  faite,  le  2.5  janvier  1981,  par  M.  Petit-Dutaillis  • 
«  Large  trépanation  pariéto-temporale  gauche  assez  longue  en  raison  des 
dillicultés  d’hémostase.  La  dure-mère  est  très  tendue  et  ne  bat  pas;  après 
son  ouverture,  on  constate  ([ue  les  circonvolutions  du  lobe  pariétal  sont 
élargies  et  présentent  au  palper  un  aspect  tremblotant;  on  a  même 
l’impression  de  Iluctuation.  Eflectivement,  par  une  ponction  faite  au 
niveau  de  la  troisième  pariétale,  on  retire  130  cmc.  d’un  liquide  jaunâtre 
qui  laisse  déposer  un  voile  fibrineux  par  refroidissement  et  qui  donne 
bien  l’impression  du  contenu  d’un  gliome  kystique  (1).  On  injecte 

2  cmc.  d’alcool  absolu  dans  la  poche,  qu’on  laisse  en  place  pendant  cinq 
minutes,  en  malaxant  doucement  le  cerveau  ;  on  enlève  l’alcool,  puis  on 
fait  un  lavage  de  la  poche  au  sérum  pour  enlever  l’excès  d’alcool.  Le 
kyste  évacué,  il  existe  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  lobe  pariétal  une 
dépression  cupuliforme  où  pourrait  se  loger  une  petite  mandarine  ;  elle 
arrive  en  avant  au  voisinage  même  de  la  scissure  de  Rolando;  en  bas,  elle 
confine  à  la  scissure  de  Sylvius  ;  en  arrière,  elle  avoisine  le  prolonge' 
ment  postérieur  de  cette  scissure  et  le  lobule  du  pli  courbe.  Fermeture 
du  volet  en  étages  à  la  soie  ;  petit  drain  à  la  base  du  lambeau;  suites 
très  simples.  » 

Dès  le  lendemain  de  l’opération,  la  stéréognosie  et  le  sens  des  position® 
sont  normaux  à  la  main  droite.  Le  troisième  jour,  il  n’y  a  plus  aucune 
j)aralysie  du  membre  supérieur  droit  ;  tous  les  mouvements  des  doigt® 
sont  possibles,  mais  il  persiste  évidemment  une  diminution  légère  de  le 
force  musculaire;  les  réflexes  tendineux  sont  absolument  symétriques, 
signe  de  Babinski  se  fait  en  flexion  franche  des  deux  côtés;  les  trouble* 
de  la  sensibilité  ont  complètement  disparu. 

Le  25  février,  on  ne  constate  aucune  paralysie  ;  la  marche  est  normale) 
les  réflexes  tendineux  et  cutanés,  la  sensibilité  sont  normaux  ;  l’exameO 

1 1  )  l.’îiniilysi)  lia  li(iui(lr  laite  au  latjoeatoire  île  eliiiiiic  du  serviee  rte  M.  (losset  a  donné 
les' résultats  suivants  ;  , 

Héae.tiou:  neutre  ;  densité  :  1 ,011)  ;  total  des  sultstances  dissoutes:  .34  ;?r.  p.  1000  (sun 
stances  minérales:  1)  gr.  ;).  1000;  substances  organiques  :  '2.3  gr.  ji.  1000)  ;  Chlorures  ■ 
0  gr.  00  ;  Cholestérine  :  1  gr.;  mucine  :  0  ;  albumine  :  10  gr. 
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«euroloifique  ne  montre  qu’une  diminution  légère  de  la  force  musculaire 
la  main  droite;  l'atrophie  thenarienne  est  encore  visible,  mais  paraît 
voie  de  régression.  Les  maux  de  tète  sont  insignifiants  ;  la  malade 
Pi'ésente  encore  des  crises  épileptiques  réduites  au  minimum  ;  la  stase 
persiste  sans  modifications  nettes;  l’acuité  de  l’œil  gauche  est  restée  à  1, 
<^elle  de  l’œil  droit,  après  avoir  baissé  à  0,6  le  4  février,  est  remontée  à  son 
ehiffre  initial  de  0,8. 

I-i’examen  èlectri([ue  des  muscles  atro[)hiés  n'a  pu  être  pratiqué  qu’a- 
pres  l’opération  ;  M.  Mathieu  a  trouvé,  le  25  février,  des  réactions  quali¬ 
tatives  et  des  chr  onaxies  très  sensiblement  normales. 


Nous  croyons  inutile  d’insister  sur  l'amélioration  extrêmement  rapide 
<les  signes  cliniques  après  l’opération  et  l’évacuation  du  kyste.  De  telles 
Constatations  ont  été  souvent  faites. 

La  symptomatologie  des  tumeurs  du  lobe  pariétal  est  connue  depuis 
longtemps,  puisque,  dans  des  observations  antérieures  à  1900,  on  trouve 
‘léjà  mentionnés  avec  précision,  en  dehors  des  signes  habituels  de  l’by- 
Pertension  intracrânienne,  les  crises  jacksoniennes  sensitives,  les  troubles 
*i'bjeclifs  et  objectifs  de  la  sensibilité,  l’astéréognosie,  les  phénomènes 
^laxiques,  les  troubles  de  la  coordination  des  mouvements,  les  troubles 
aphasiques  et  l’hémianopsie. 

Aux  troubles  sensitifs  objectifs  s’ajoutent  souvent  des  troubles  vaso- 
•''oteurs  avec  aspect  lisse,  brillant,  humide  de  la  peau,  hypersiu'ation, 
tiOnfienient  cl  œdème  des  extrémités. 

Nous  désirons  attirer  spécialement  l’attention  sur  l’existence  possible, 
^3ns  les  tumeurs  pariétales,  de  l’atrophie  musculaire,  (ielle-ci  nous  paraît 
^Voir  une  valeur  sémiologique  importante. 

Chen  noire  malade,  nous  avons  noté  un  aspect  particulier  de  la  main 
‘‘■''Ppelant  celui  que  l’on  constate  dans  certaines  amyotropbics  spinales, 
^ous  écrivons  dans  l’observation  :  «  La  force  musculaire  du  bras  droit 
partout  diminuée,  mais  surtout  au  niveau  de  la  main  ;  les  mouve- 
'"ents  des  doigts  se  font  av  ec  une  force  très  réduite  ;  les  mouvements  de 
^téraliié  sont  diminués  et  la  llexion  isolée  des  premières  phalanges  sur 
c*»  métacarpiens  impossible  ;  la  malade  ne  peut  les  lléchir  (|u’en  pliant 
même  temps  les  trois  segments  des  doigts;  il  y  a  donc  une  paralysie 
interosseux  palmaires.  Le  bras  droit  présente  une  annjotropbie 
^'ffnse,  clic  reste  discrète  an  niveau  du  bras  et  de  ravaiit-bras  où  les  mensu- 
''"bo/is  ne  montrent  avec  le  côté  gauche  gu  une  différence  de  trois  quarts  de 
^'^‘^liinètre,  mais  elle  est  évidente  à  la  main,  surtout  pour  l'éminence  thénar 
est  plate  ;  il  g  a  une  ébauche  de.  griffe  du  cinqidème  doigt.  » 

Letle  atrophie  musculaire  des  lésions  pariétales  est  relativement  i)eu 

'^'^nnue. 

Lans  une  communication  faite,  en 


décembre  1930,  à  la  Société  Neuro- 
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logique  de  Philadelphie,  Alexander  Silverslein  (1)  a  signalé  que,  dans 
<S  cas  de  tumeurs  du  lohe  pariétal  vérifiées  à  l’intervention  et  à  l’autopsie, 
il  avait  noté  une  atrophie  musculaire  du  memhre  supérieur  débutant  par 
les  interosseux  dorsaux  et  atteignant  ensuite  les  muscles  de  l’avant-bras 
et  de  l’épaule  ;  cette  atrophie  avait  le  type  de  l’atropliie  musculaire 
progressive  avec  main  en  grilTe.  Il  y  avait  toujours  association  de  troubles 
de  la  sensibilité,  astéréognosie,  perte  de  la  notion  de  [josition  des  doigts 
et  des  orteils,  tandis  que  les  sensations  do  douleur  et  de  vibration 
étaient  peu  atteintes.  Parfois,  mais  rarement,  l'atrophie  musculaire  chez 
nos  malades  apparut  avant  les  troubles  de  la  sensibilité  ;  elle  rétrocède 
après  l’ablation  des  tumeurs.  Silverslein  ajoute  qu’il  a  trouvé  dans  la 
littérature  plusieurs  cas  de  lésions  du  lohe  pariétal  avec  des  atro¬ 
phies  musculaires. 

T.  S.  Kay,  dans  la  discussion  qui  a  suivi  la  communication  de  A, 
Silverslein,  considère  que  le  fait  signalé  ])ar  lui  est  très  im[)orlanl  pour  1® 
diagnostic  des  tumeurs  du  lohe  paidétal.  N.  W.  Winkelman  partage  cette 
même  opinion  et  estime  (|ue  l’atrophie  musculaire  précoce  permet  de  faire 
le  diagnostic  d'une  tumeur  du  lohe  pariétal  ;  celle  constatation  lui  a  été 
d’une  «  valeur  inestimable  (inestimable  value)  »  pour  localiser  les  lésions. 
Souvent,  dit- il,  on  ne  peut  rechercher  les  troubles  sensitifs  chez  certains 
malades  à  cause  de  la  stupeur,  l’atrophie  musculaire  devient  alors  un 
signe  très  utile. 

11  nous  a  paru  aussi  qu’il  y  avait  intérêt  à  attirer  l’attention  sur  ce 
symptôme  clinique  (|ui,  comme  aux  auteurs  américains,  nous  paraît  avoir 
une  réelle  valeur  sémiologique. 


M.  B.vnnii  (de  Strasbourg).  -  Le  cas  dont  on  vient  de  nous  entretenir 
présente  évidemment  beaucoup  d’inléi'èt  malgré  sa  rareté,  puisqu’il  apport® 
parmi  d’autres  documents  utilisables,  un  exemple  de  plus  à  l’appui  <^® 
cette  idée  (|u’une  tumeurinléressant  directement  ou  p;ir  voisinage  la  régio® 
m  )lrice  corticale  peut  déterminer  la  production  d’une  amyotrophie  uni' 
latérale  ressemblant  de  très  près  à  celle  de  la  sclérose  latérale  ain}'®' 
lrophi(jue. 

Nous  axons  observé  plusieurs  cas  similaires  et  publié  le  premier  d’entr® 
eux,  en  dans  les  Annales  de  Médceine,  avec  M.  Morin,  sous  le  litre  d® 

Syndrome  sclérose  latérale  amyotrophiipie  unilatérale,  expression  initii'l® 
d'une  tumeur  rolandi(|ue.  Nous  sommes  heureux  de  pouvoir  apporter 
présentateur  ce  conqilément  d’information,  en  même  temps  (pie  noUS 
ap|)renons  avec  plaisir  (pic  la  même  constatation  a  pu  être  faite  à  Phil®' 
delphie  en  1931. 


Iiiirii'liil  iolii'.  I‘liila<li'liiliia  Sninilmjntl  !»  'Ircrialii'è  WKW.'' \\i  Airliiees  ol 
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A  propos  d'un  cas  de  nanisme  hypophysaiie  (tumeur  de  la  poche 
de  Rathke)  traité  et  considérablement  amélioré  par  la  radiothé¬ 
rapie,  piu-  MM.  lioi  ssv,  J.  Bollack  U.  I>.V(;Ès. 

Nous  désirons  revenir  aujourd’hui  sur  l’état  d  une  jeune  malade  atteinte 
de  tumeur  de  la  région  hypophysaire,  dont  l’ohservation  a  déjà  été  présen¬ 
tée  par  nous  (Roussy  et  Bollack)  à  deux  reprises  à  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  (1). 

Il  s’agit  d’une  fillette  atteinte  d’un  syndrome  de  nanisme  hypophysaire 
dû  a  une  tumeur  de  la  poche  de  Rathke  que  nous  suivons  depuis  1928  et 
eliez  laquelle  la  radiothérapie  a  déterminé  un  arrêt  et  même  une  régression 
des  symptômes  observés  chez  cette  malade. 

Voici  d’ahord  le  résumé  de  l’observation  présentée  en  janvier  1929  ; 
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;i\  (;c  inlcfîrili',  <les  cliiioïilfis),  li!s  Iroulilcs  visuels  (cécilé  pi'es(iue  coinplèlo  par  atropl»® 
opl.iipie  d’uii  l'ôLé  ;  rélrécissemiuit  Icmpural  do  l’aulri;  oOUî)  pormeltaieiit  d’affirmer 
1-0  diapiioslio. 

Ouanl  à  la  iialuro  do  la  losiim  liiiniiralo  ipii  a  dotoriiiiiio,  d’uno  pard,  rolurf,dssement 
de  la  selle  Uirciipjo,  et,  d’aulro  part,  raltoiiilo  du  oliiasma  en  respectant  intégralement 
li'S  noyaux  du  tubor,  il  est  difficile  disaient  MM.  Houssy,  Hollack  et  Kyriaeo  —  d’®'* 
pr'éciser  exactement  la  nature.  S’agit-il  d’un  adéno-éiiitliéliome  glandulaire  à  point 
do  départ  intrasellaire  et  eonipriinant  le  (diiasma  direelement  ou  par  l’intermédiaire 
de  la  coinniunieante  antérieure  ?  S’agit-il,  au  contraire,  d’une  de  ces  tumeurs  kysti' 
ijues  ou  solides,  développées  aux  dépens  do  la  poche  do,  Itatlike  ?  Cette  dernière  hypO' 
thèse  paraît  plus  vraisonihlablo. 

Quoi  ipi’il  en  soit,  oL  au  pointde  \  ue  thérapeutique,  on  a  .jugé  op|iortuu  il’iustituer 
chez  cidte  malade  un  traitement  par  radiothérapie  pénétrante.  Ce  traitement  a  étecom- 
meneé  il  y  a  10  jours  et  le  résultat  ne  peut  être  encore  apprécié  dans  son  effet. 

Un  an,  —  ou  plus  exactement  13  mois  plus  lard,  —  en  raison  dd 
résultat  obtenu  à  la  suite  du  traitement  par  les  rayons  X,  nous  avons 
(MM.  Roussy  et  Hollack)  remontré  cette  jeune  malade  à  la  Société  en  jad' 
vier  1930.  Voici  ce  (jui  s’était  passé  depuis  la  première  présentation  : 

l'ii  traitement  par  radiotliéra|iie  pénétrante  a  été  institué  en  décembre  1928.  d® 
consisté  à  irradier  an  moyen  de  ra[i[iareillage  à  tension  constante  de  (iaiffe  (200.00 
volts  ;  filtre  :  1  mm’  4  2  mm.  al.  Distance  à  la  |i(mu  :  HO  cm.  --  Intensité  32  mAO 
les  deux  chani|is  tenqioraux  à  raison  de  üOO  H  tons  les  deux  jours.  I.a  malade  a  reÇO 
ainsi  8.000  H. 

Depuis  juillet  1929,  on  a  noté  un  agrandissement  du  cham|i  temporal,  ayant  début® 
par  sa  jiartie  inférieure  et  qui  tend  actuellement  à  gagner  la  partie  supérieure  ;  les  coU 
leurs  sont  do  nouveau  perçues  dans  le  cham|)  temporal  inféi'ieur. 

Durant  cette  époque,  ou  a  pris  régulièrement  la  taille  et  le  poids  de  la  malade,  Q 
avait  13  ans. 

.\lors  qu’eu  décembre  1928,  elle  mesurait  I  in.  20  et  pesait  2(1  kg.  400,  sa  taille  était, 
le  .31  janvier  1929,  de  I  ni.  2.9  et  son  jioids  de  29  kg.  300. 

Un  examen  radiographique  pratiipié  par  M.  .Nemours  a  donné  une  image  identiOb® 
à  celle  notée,  en  1928. 

I.’amélioration  ipii  avait  commencé  il  mois  après  le  traitement,  était  donc  manil®^’^®' 

Or,  depuis  le  début  de  l’année  1930,  c’est-à-dire  dejmis  2  ans,  cett® 
amélioration  s’est  maintenue,  sans  que  nous  ayons  eu  à  instituer  un  noU 
veau  traitement. 

La  jeune  Lucette  V.,  dont  les  parents  habitent  le  Maroc,  d’où  elle  c® 
venue  en  France  pour  se  faire  soigner,  a  d’abord  été  suivie  régulièrenaen 
au  Centre  de  Villejuif,  où  elle  allait  à  peu  prés  tous  les  deux  mois. 

V'^oici  les  renseignements  que  l’on  relève  dans  son  observation  : 

l.e  27  mai  1930,  ou  uote:V()D  0;V()(1  I.  Persistance,  de  l’amélioralib® 
du  (diamp  visuel  gauidie.  l.e  idiamp  temporal  i-este  légèrement  rétréci  d’une  faÇ 
concentriipie  et  les  eouleurs  y  sont  perçues,  mais  moins  bien  dans  le  (diamp  tenip'’*’ 
supérieur  (iii’inférieur.  .Même  état  du  fond  d’œil. 

On  apprend  durant  l’été  cpie  la  malade  est  partie  an  mois  d’aofd,  1 930  pour  le  M**’’ 
(d,  l’on  reste  pendant  plusieurs  mois  sans  avoir  de  ses  nouvelles.  , 

Mlle  est  ensuite  suivie  par  le  Do(d,eur  Pagfs  (de  Ifabat)  ((ui  envoie  régulii'reni®'’ 
de  ses  nouv(dles  au  Centre  de  Villejuif.  ., 

Me  3  février  1931,  M.  Pagès  note  :  VDD  0  ;  \'(Ki  =  I.  Papille  de  l’œil 
atrnphhpie,  papille  de  l’ofil  gamdie  déc(dorée.  Déduction  du  (diaiiqi  visuel  pourlesc 
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leurs  dans  l'iirniiidiiuiip  Icniporal,  vision  normale  pour  le  lilanc,  vision  normale  pour  le 
blanc  et  les  couleurs  dans  la  moitié  nasale. 

1-a  taille  de  l’enl'ant  est  à  l’Iiein'e  actuelle  de  1  m.  28  ;  son  poids  de  3(1  kilos. 

La  petite  malade  est  revue  une  dernière  lois  par  >1.  Paf»ès,  le  10  janvier  1932,  (pii 
nous  envoie  les  renseifîneincnts  suivants  ; 

La  taille  actuelle  est  de  1  m.  32  alors  (pi’en  novembre  1929  elle  mesurait  I  in.  24  1/4  : 
son  poids  est  de  3(1  k.  500.  Kllc  pesait  en  novembre  1929  :  28  k.  500. 

L’acuité  \  isuelle  de  l’œil  gauche  se  maintient  à  10/10  et  le  champ  visuel  est  demeuré 
à  peu  de  chose  près  le  même  cpi’à  votre  dernier  examen.  I.’encoche  temporale  supérieure 
persiste,  en  particulier  pour  les  couleurs. 

Le  syndrome  paraît  donc  en  voie  d’atténuation,  bien  que  la  taille  soit  intérieure  d’en- 
^■iron  20  cm.  à  la  taille,  moyenne  d'une  entant  de  l(i  ans.  .Mais  la  jeune  tille  est  toujours 
'ntpulu'ire,  elle  ne  présente  aucun  poil,  ni  au  ni\  eau  du  mont  de  vénus,  ni  sous  les  ais- 
^olles.  |,|.s  seins  ont  gardé  le  type  infantile.  Il  y  a  là  un  retard  sérieux  de  développe- 
nient  génilal,  car  au  Maroc  l’àgc  moyen  de  la  formation  est  de  12  ans.  Il  y  a  donc  un 
'certain  degré  d'inl'antilisme. 

Le  Ijr  Lcroudier,  radiologiste  à  Habat,  note  sur  une  radiographie  :  1"  agi'andissemeni 
^rès  notable  de  la  selle  t(ircii[ue,  concordant  sensiblement  aux  dimensions  signalée- 
tlans  la  première  communication,  l.a  selle  turci(|ue  a  conservé  une  l'orme  ovalaire  nor- 
'*'ale,  mais  largement  ouverte  en  haut.  1)(^  plus,  les  cliuoides  postérieures  et  la  lame 
'lhadrilatère  ont  été  très  amincies  ;  2"  une  tache  calcaire  supra-sellaire  existe  dans  le 
prolongeineid  des  cliuoides  |)nstérieurs  ;  3"  un  tissu  osseux  uéoformé  ])araît  coinbler 
grande  partie  de  la  selle  turci(pic  anléric'urement  agrandie. 


nous  a  paru  intcrcssanl  de  revenir  ((ujourd’liui  sur  cette  observation, 
raison  des  prolilèmes  multiples  ([u’elle  pose, 
ne  s’agit  pas,  bien  entendu,  d’opposer  ce  eas  unicjue  aux  résultats 
Nombreux  obtenus  aujourd’hui  par  lesneuro-ehiriirgiens  dans  le  traitement 
I  exérèse  des  tumeurs  de  la  région  bypopbysairc.  Mais,  au  moment  où 
bous  présentions  pour  la  première  fois  cette  malade  —  e’était  au  début  de 
-  le  problème  était  particulièrement  angoissant.  D’une  part,  nos 
Collègues  neuro-ebirurgiens  français  n’avaient  [)as  encore  l’expérience 
ils  ont  aujourd’bui  et  la  mortalité  postopératoire  dans  les  tumeurs  de 
I  *’égion  hypophysaire  était  considérable.  D’autre  part,  disait-on  généra- 
binent,  les  tumeurs  dérivées  des  vestiges  de  la  poche  de  Rathke,  étant  de 
^tfncture  malpighienne  spino-cellulaire,  étaient  nécessairement  radioré- 
^'stantes  et  non  justiciables  de  la  radiothérapie. 

Malgré  cela,  et  non  sans  quekpies  hésitations,  nous  avons  cru  devoir 
^bfseoir  à  toute  exérèse  chirurgicale  et  instituer  un  traitement  par  les 

•'ayons  X. 

,  bout  d’  un  an,  nous  avons  pu  présenter  ici  notre  petite  malade  qui 
.|  *1  alors  nettement  améliorée  :  les  troubles  oculaires  s’étaient  arrêtés  ; 
avaient  même  quelque  peu  régressé  et  l’augmentation  de  la  taille  et  du 
semblait  suivre  une  courbe  régulière  et  normale, 
b  voici  qu’aujourd’bui,  —  et  cela  au  bout  de  3  ans,  —  l’arrêt  du  pro- 
bs  néoplasique  persiste  en  môme  temps  que  la  taille  et  le  poids  de  la 
ade  continuent  à  augmenter  sans  reprise  d’aucun  traitement. 

|,  be  telle  constatation  mérite,  croyons-nous,  de  retenir  d'autant  plus 
J.,  antion  c[u’elle  est  contraire  à  certain  dogme  établi  au  début  de  l’ins- 
'bn  du  traitement  par  les  rayons  Xou  le  radium  dans  les  tumeurs. 


l 


Si,  comme  il  est  vraisemblable  d’après  les  renseignements  cliniques  et 
radiographiques,  nous  avons  bien  aU'aire  à  une  tumeur  développée  aux 
dépens  des  vestiges  du  canal  |)haryngo-bypopliysaire,  et  non  pas  à  un 
adénome  glandulaire,  il  est  incontestable  que  la  radiothérapie  a  arrêté,  et 
pour  longtemps,  une  évolution  ([ui,  jusque-là,  se  faisait  d’une  façon  fata¬ 
lement  progressive. 

Aussi  nous  croyons-nous  autorisés  à  reprendre  les  conclusions  de  notre 
dernière  communication,  —  avec  toutes  les  réserves  que  comporte  l’al^' 
sence  de  vérification  anatomicpic,  —  à  savoir  (pie  la  notion  de  soi-disant 
résistance  de  certaines  variétés  de  tumeurs  malpighiennes  à  l'égard  (ia® 
rayons  X  ou  des  rayonnements  du  radium,  est  sérieusement  battue  en 
brèche  au  jourd’hui,  depuis  l’amélioration  des  techniques  apportées  dans  les 
méthodes  radiothérapicpies. 

Comme  nous  l'avons  dit  ailleurs,  et  nous  tenons  à  le  répéter  ici,  le  pro' 
blême  de  la  radiosensibilité  des  tumeurs  en  général,  des  tumeurs  des 
centres  nerveux  ou  des  tumeurs  bypopbysaires  en  particulier,  est  encore 
extrêmement  complexe.  Il  demande  à  être  étudié  sans  idée  préconçue. 

(i’est  à  ce  titre  (pie  nous  avons  cru  intéressant  de  verser  aux  débats  l’oh' 
servation  dont  nous  venons  de  rappeler  les  traits  essentiels  et  ([ue  nous 
avons  pu  poursuivre  pendant  plusieurs  années. 


Hémorragie  sous-arachnoïdienne  traumatique  avec  liquide  de 
ponction  lombaire  clair.  Vérification  opératoire.  Guérison, 
.MM.  lli:i  i.s  cl  (ini.MMN  (préseriLi'S  par  M.  l•’IUuo^•U(;-HI,A^■c). 


Le  cas  ([ue  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  votre  société  touche  à 
la  question  importante  de  la  valeur  du  chromo-diagnostic  dans  la  séméio¬ 
logie  de  l’hémorragie  méningée  sous-arachnoïdienne. 

Deux  symptômes  décisifs  permettent  de  dépister  la  lésion  méningéei 
a  dit  le  professeur  Widal  (1)  ;  ce  sont  le  signe  de  Kernig  et  la  ponctioU 
lombaire,  «seule,  celle-ci  peut  éclairer  une  situation  obscure  et  substitue^' 
une  certitude  à  des  probabilités  toujours  dilliciles  à  apprécier  n  (ChaU 
fai  d  et  Froin);  la  [lonction  lombaire,  en  elfet,  donne  issueau  liquide  hémor 
ragi(iue  dont  on  connaît  les  caractères  si  nets  et  pathognomoniques. 

Cependant  la  dissémination  des  globules  rouges  peut  devenir 
dillicilc  et  même  impossible  si  le  bulbe,  comme  l’a  décrit  le  prolesse*'*^ 
F.  Marie  (2),  vient  à  être  bhxpié  dans  le  trou  occipital  par  l’engagemc^ 
de  la  portion  amygdalienne  du  cervelet.  Le  trou  occipital  constitue 
elfet  un  véritable  détroit,  dans  lequel  peut  s’abaisser  le  cervelet,  coiH 
primé  à  son  tour  par  le  cerveau,  repoussé  lui-même  de  haut  en  bas  P® 
un  épanchement  hémorragique  méningé  ;  la  voie  de  passage  pour  1®* 
globules  rouges  vers  la  cavité  s])inale  se  trouve  alors  fermée. 
telle  éventualité  vient  compliquer  le  diagnostic,  puis([u’elle  prive  le  chi” 
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éventualité  heureusement  rare,  puisque 
la  littérature  médicale  que  5  cas  d’hémor- 
à  liquide  clair  (1). 
l’hôpital  militaire  de  Rennes 
^  „  d’origine  trauma- 

>‘que,  dans  lequel  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  fut  d’aucun 
secours  pour  le  diagnostic,  par  contre  la  manœuvre  de  Quekenstedl- 
Stokey  fut  d’un  précieux  appoint  pour  permettre  à  l’un  de  nous  d’allir- 
“ler  le  diagnostic  d’hémorragie  méningée  bloquée  ;  tel  est  le  deuxième 
intérêt  de  cette  observation  dont  voici  le  résumé  : 
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Ce  cas  mérite  quelques  commentaires. 

La  persistance  de  la  parésie  gauche  et  du  signe  de  liabinski  (ce  dernier 
persista  jusqu’au  ”25  mars,  soit  .‘57  jours)  caractérisaient  non  pas  une 
hémorragie  sous-arachno.'dienne  pure,  mais  une  hémorragie  sympto¬ 
matique  d’une  lésion  corticale  droite  superficielle,  c’est-à-dire  une  hémor¬ 
ragie  cérébro-méningée 

Nous  supposons  également  que  le  foyer  cérébral  devait  être  superficiel 
at  à  déchirure  large  pour  permettre  l’abondance  de  l’inondation  sous- 
arachnoïdienne  ,  le  sang,  ne  trouvant  comme  voies  de  dégagement  que 
les  rivulis,  rivis  et  llumina  de  la  corticalité,  cloisonnés  par  les  trabécules, 
limitant  des  espaces  aréolaires  étroits  et  insuHisants,  forçait  les  parois 
<le  la  poche  d’épanchement 

La  résistance  étant  plus  grande  du  côté  du  squelette  doublée  de  la 
tlure  mère,  le  cerveau  constituait  le  seul  point  faible;  se  laissant  com¬ 
primer  d’abord,  puis  abaisser,  il  comprimait  à  son  tour  le  cervelet  qui 
engageait  alors  ses  amygdales  dans  le  trou  occipital.  L’hémorragie  sous- 
arachnoïdienne  était  ainsi  bloquée,  comme  l’indiquait  la  manœuvre  de 
Quekenstcdt-Stokey  négative. 

Enfin  nous  osons  croire  que  la  trépanation  décompressive  avec  aspi¬ 
ration  du  liquide  céphalo-rachidien  a  évité  à  notre  malade  des  accidents 
graves  bulbaires  et  lui  a  permis  ainsi,  en  gagnant  du  temps,  de  résor- 
l*®r  le  sang  épanché  et  d’attendre  le  déblocage  naturel  des  amygdales 
cérébelleuses.  Toujours  est-il- que  sur  les  5  cas  actuellement  connus 
hémorragie  sous  archnoïdienne  avec  liquide  de  ponction  lombaire  clair, 
•ïotre  cas  est  le  seul  qui  n’ait  pas  fait  sa  preuve  à  l'amphithéâtre. 

^apillome  des  plexus  choroïdes  du  quatrième  ventricule  simulant 
«ne  tumeur  de  l’acoustique,  par  MM.  Georges  Guii.t.mn,  D.  Peti  t- 
Lutaillis,  I.  BERTR.VNn  et  J.  Lerkroullet. 

Earmi  les  tumeurs  de  l’angle  ponto  cérébelleux,  celles  du  nerf  auditif 
Sont  les  plus  fréquentes  et  leur  symptomatologie  est  suffisamment  pré- 
'^■se  pour  ([ue  le  diagnostic  en  soit  le  plus  souvent  facile.  Dans  cette  ré¬ 
gion  ponto  cérébelleuse  certaines  tumeurs  du  récessus  latéral  du  qua- 
^Çiètne  ventricule  peuvent  simuler  intégralement  les  tumeurs  de  l’acous- 

*ique. 

Nous  apportons  à  la  Société  l’observation  d'une  malade  chez  laquelle 
'*11  papillome  des  plexus  choroïdes  du  quatrième  ventricule,  développé 
dépens  de  leur  extrémité  latérale  droite  au  niveau  du  diverticule  de 
®chka,  avait  donné  la  symptomatologie  très  typique  des  tumeurs  de 
®iigle  ponto  cérébelleux.  Il  n’existe,  à  aotre  connaissance,  que  deux 
Oservations  semblables  dans  la  littérature  neurologique;  aussi,  pensons- 
"iiiis  que  ce  cas  mérite  d’être  relaté. 


K...  Eugénie,  âgée  de  quarante-sept  ans,  ouvrière 
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rie,  est  venue  à  la  Clini(|ue  des  maladies  nerveuses  de  la  Sal[)ètiière,  le 
4  décembre  IDdl,  se  plaignant  de  céphalée  de  troubles  de  l’équilibre  et  de 
troubles  de  l’audition. 

L'aU'ection  actuelle  a  débuté  deux  ans  auparavant.  A  cette  époque,  elle 
a  présenté  d'abord  de  l’otorrhée  du  côté  gauche,  puis  une  diminution  pro¬ 
gressive  de  l’acuité  auditive  du  côté  droit;  ce  trouble  ne  semble  donc  avoir 
eu  aucun  rapport  avec  l’otorrhée  qui  s’est  d’ailleurs  rapidement  tarie.  La 
malade  n’a  pas  eu  de  bourdonnements  d’oreille. 

En  lévrier  1941,  la  malade  accuse  de  la  diplopie.  En  mai  se  constitue  le 
syndrome  d'hypertension  intracrânienne  :  céphalée  très  violente,  sans 
horaire  fixe,  tantôt  frontale,  tantôt  occipitale,  tantôt  dilfuse  à  toute  la  tête; 
vomissements  matinaux,  au  réveil,  sans  efl'ort.  Enfin,  depuis  trois  ou 
(piatre  mois,  la  malade  se  sent  entraînée  du  côté  droit,  sans  tendance  à  la 
chute. 

L’examen  clinique  de  cette  malade  montre  la  symptomatologie  suivante. 

Il  existe  des  troubles  importants  de  1  équilibre  :  démarche  hésitante  et 
raide  avec  élargissement  du  polygone  de  sustentation,  latéropulsion  droite, 
s’accentuant  par  l’occlusion  des  paupières  qui  détermine  la  chute  immé¬ 
diate  à  droite.  L’hypotonie  est  très  marquée  à  droite.  On  ne  peut  déceler 
aucun  trouble  cérébelleux  kinétique  et  la  diadococinésie  est  normale. 

Tous  les  réflexes  tendineux  et  périostiques  sont  normaux  aux  membres 
supérieurs  et  inférieurs  ;  les  différents  réflexes  cutanés  sont  aussi  normaux. 

On  ne  constate  aucun  trouble  des  sensibilités  superficielles  ou  prO' 
fondes. 

On  note  une  liypoestbésie  de  la  région  sous-orbitaire  droite  et  une  abo¬ 
lition  du  réflexe  cornéen  de  ce  côté.  On  note  aussi  une  parésie  facialo 
droite,  surtout  nette  |)our  le  facial  supérieur  .  l’occlusion  palpébrale 
possible,  mais  les  cils  ne  rentrent  |)as  sous  la  paupière. 

L’examen  ophtalmologique,  |)ratiqué  |)ar  M,  Lagrange,  a  donné  1®® 
résultats  suivants  :  pupilles  normales,  —  nystagmus  dans  les  positions 
extrêmes  du  regard,  —  diplopie  passagère,  intermittente,  variable,  non 
caractéristique  d'un  état  paralyticpie  et  sans  valeur  localisatrice,  —  champ 
visuel  normal,  —  stase  papillaire  bilatérale  avec  légères  hémorragies. 

L’examen  cochléo-vestibulaire,  pratic[ué  par  M.  Aubry,  a  donné  1®® 
résultats  suivants. 

Aitdilion  :  à  droite  elle  est  prati(|uenient  nulle,  la  voix  haute  n’est  mêm® 
pas  entendue  ;  seul  le  diapason  ’iOdS  est  per^u  A  gauche  la  voix  chuchote® 
est  entendue  à  deux  mètres,  la  voix  haute  est  entendue  normalement  ;  1®® 
diapasons  lit  et  128  ne  sont  pas  perçus,  les  diapasons  485  et  ‘2048  sont 
perçus.  La  limite  supérieure  des  sons  est  deXIlI  à  droite,  de  XVàgauch®' 
Le  Weber  est  latéralisé  à  gauche.  Il  s’agit  donc  d’une  surdité  labyr*”' 
thifiue  non  totale  de  l’oreille  droite. 

Examen  neslihulaire.  -  Nystagmus  spontané.  Dans  le  regard  latéra 
droit  et  dans  le  regard  latéral  gauche,  nystagmus  horizontal  rotatoire  ;  dans 
le  regard  en  haut  et  dans  la  convergence  nystagmus  rotatoire  horair®  ' 
derrière  les  lunettes  pas  de  nystagmus. 
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Pas  de  déviation  spontanée  des  index 

Epreuve  de  Romberg  :  inclinaison  à  droite. 

Epreuve  calorique.  A  droite,  malgré  une  forte  excitation,  l’inexcitabilité 
est  totale  ;  on  ne  provoque  ni  déviation  des  index  ni  vertiges.  A  gauche, 
une  irrigation  de  lü  cmc.  à  25“  provoque  au  bout  de.'  15  secondes  un  nys- 
tagmus  horizontal,  non  rotatoire  en  position  III,  pas  de  vertiges.  Une  forte 
excitation  provoque  un  nystagmus  horizontal  vif  qui  devient  nettement 
rotatoire  en  position  III,  la  déviation  des  index  est  normale,  pas  de  ver¬ 
tiges. 

Epreuve  rolaloire.  —  Tète  droite  :  nystagmus  horizontal  gauche  et  droit 
durant  20  secondes,  pas  de  vertiges.  Tête  en  arrière  :  pas  de  nystagmus 
droit  (sauf  une  ou  deux  petites  secousses  de  nystagmus  rotatoire),  nystag- 
uiüs  rotatoire  gauche  très  discret  durant  4  à  5  secondes. 

Epreuve  galvanique.  Pôle  positif  à  droite  :  inclinaison  à  2  milliampères 
6t  nystagmus  rotatoire  à  7  milliampères.  Pôle  positif  à  gauche  :  inclinai¬ 
son  à  1  milliampère  et  nystagmus  rotatoire  à  2  milliampères. 

M.  Aubry  donnait  de  son  examen  ces  conclusions  :  l’existence  d’une 
surdité  labyrinthique  droite  et  d'une  inexcitabilité  vestibulaire  droite  avec 
hypoexcitabilité  des  canaux  verticaux  du  côté  gauche  indique  un  syn¬ 
drome  de  la  fosse  postérieure,  très  probablement  lié  à  une  tumeur  de 
^3ngle  ponto-cérébelleux. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  adonné  les  résultats  suivants; 

Tension  de  56  centimètres  d'eau  en  position  couchée,  elle  tombe  à  10 
®Prè,s  soustraction  de  9  centimètres  cubes  ;  la  compression  jugulaire  pra- 
Lquée  à  ce  moment  la  fait  remonter  presque  instantanément  à  40.  Alhu- 
uiine.O  gr.  44.  Réaction  de  Pandy  positive.  Réaction  de  Weichbrodt  néga- 
Ove.  1  lymphocyte  par  millimètre  cube.  Réaction  de  Bordet-Wassermann 
négative.  Réaction  du  benjoin  colloïdal,  0000002222000000 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative  dans  le  sang. 

L  ensemble  des  symptômes  observés  chez  cette  malade  amenait  au 
diagnostic  de  tumeur  de  la  région  de  l’angle  ponto-cérébelleux  ;  une  inter- 
''Gntion  chirurgicale  fut  conseillée.  Uclle-ci  est  pratiquée,  le  16  dé¬ 
cembre  1951,  dans  le  service  du  professeur  (iosset  par  M.  Petit-Du- 
«aillis. 


Licision  en  arbalète  après  ponction  des  deux  ventricules  qui  sont  dila 
|és.  La  libération  des  muscles  est  assez  laborieuse  à  cause  de  la  tendance 
®  i  hémorragie.  Trépanation  assez  simple,  car  l’os  est  mince  ;  on  fait  sauter 


^cc  postérieur  de  l’atlas. 

^  I  ouverture  de  la  dure-mère,  rien  d'anormal.  Le  palper  des  deux  lobes 
cérébelleux  montre  une  consistance  normale  ;  le  vermis  n'est  pas  étalé  ; 

6nt  de  l’engagement  des  amygdales  dans  le  trou  occipital. 

L)n  explore  alors  le  récessus  latéral  droit  et  on  trouve  sous  la  face  infé- 
C'eure  du  lobe  cérébelleux,  assez  peu  profondément,  latéralement  par 
'■apport  au  bulbe  et  à  la  protubérance,  une  masse  violacée  à  surface 
'^émelonnée  qui  n’a  pas  l’aspect  habituel  des  tumeurs  de  l’acoustique  ;  son 
est  celui  d’une  grosse  noix.  On  incise  ce  qu’on  suppose  être  sa 
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coque  qui  semble  molle,  et  on  l  evide  à  la  curette.  On  est  l'rappé  par  l’as¬ 
pect  ^qrisàlre  des  fragments  retirés  qui  ressemblent  plus  à  des  débris  d’un 
gliome  qu’à  un  neurinome.  Après  avoir  évidé  la  tumeur  aussi  complète¬ 
ment  que  possible,  on  fixe  la  co([ue  avec  une  mèche  molle  imbibée  de 
liquide  de  Zenker  efon  referme  en  étages  à  la  soie  après  avoir  laissé  un 
drain  dans  le  récessus  latéral  droit. 

Les  suites  opératoires  immédiates  ont  été  normales  et  la  malade  a  pu 
se  lever  le  15  janvier,  'l’outelois,  de|)uis  celte  époque,  se  sont  produites,  à 
diflérentes  i-e|)rises,  des  poussées  d’bypertcnsion  intracrânienne  paroxys¬ 


tiques  s’améliorant  d'ailleurs  en  quelques  jours.  La  symptomatolog'® 
clinique  cérébelleuse  antérieurenicnl  constatée  ne  s’est  pas  sensiblement 
modifiée,  mais  la  stase  papillaire  a  disparu.  Il  nous  paraît  vraiscmblabe 
que  la  tumeur  n’était  pas  limitée  au  récessus  latéral  et  que  sans  doute 
elle  se  prolongeait  vers  le  quatrième  ventricule  lui-même,  du  moins  dan® 
sa  partie  latérale.  Peut-être  une  intervention  ultérieure  par  la  voie  intr® 
ventriculaire  sera-t-elle  justifiée. 

L’examen  histologique  des  fragments  prélevés  nous  a  montré  qu  ' 
s’agissait  d’un  papillome  typique  des  plexus  choroïdes.  Sur  une  coup® 
colorée  à  l'hématéine  éosine,  on  constate  en  elTet  ([ue  la  tumeur  est  form^® 
d’une  série  de  villosités  coupées  tantôt  transversalement,  tantôt  par® 
lèlenient  à  leur  axe  ;  ces  villosités  sont  centrées  par  un  axe  conjonctiV® 
vasculaire  et  tapissées  d’un  épithélium  cubique  à  une  seule  couche.  Le* 
limites  intercellulaires  sont  nettes  ;  au  niveau  du  pôle  superficiel,  oi* 
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reconnaît  un  plateau  cilié  et  une  bandelette  de  Fermeture  rappelant  ce 
que  l’on  trouve  dans  les  cellules  intestinales  ;  le  protoplasme  supranu- 
cléaire  est  finement  granuleux  et  prend  asssez  vivement  l’hématéine. 
Ces  caractères  indiquent  une  activité  cellulaire  manifeste  ;  mais  il  n’existe 
aucune  monstruosité  cellulaire,  aucune  figure  de  mitose.  Les  cellules 
epithéliales  par  leur  pôle  basal  viennent  reposer  directement  sur  la  paroi 
vasculaire  ;  dans  des  points  assez  rares,  nous  avons  trouvé  une  inlillra- 
bon  calcaire  de  l’axe  vasculo-conjonctif  de  la  villosité. 


^uus  attirons  l'attention  sur  les  caractères  cliniques  de  ce  cas.  La 
^yuiptomatologie  observée  était  celle  des  neurinonies  de  l’acoustique 
plus  typiques  ;  les  signes  vestibulaires  étaient  ceux  de  ces  tumeurs, 
^a  chronologie  elle-même  des  symptômes,  ((ui,  pour  Harvey  (iusliing  et 
'■istiansen.  serait  l’élément  essentiel  du  diagnostic  différentiel,  laissait 
P'’csuiner  nettement  une  tumeur  de  l’acoustique  puisque,  pendant  près 
‘  c  deux  ans,  la  surdité  avait  été  l’unique  symptôme, 

ctre  cas,  d’autre  part,  est  tout  à  fait  exceptionnel,  car  nous  n’avons 
Couvé  dans  la  littérature  que  deux  observations  de  papillomes  des 
c*us  choro'ides  du  quatrième  ventricule  développés  au  niveau  de  l’angle 
P°'bo-cérébelleux.  La  première  est  une  observation  de  H,  Cushing  (1) 

*1.  CesHiNci.  'I  iimours  of  llic  N'Tims  Acnsliciis.  IMiihulolphio,  l'.H7.  OU'.  \.\.\\  . 
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c|ui  lii'Lire  dans  son  livre  sur  les  tumeurs  de  racousti([ue.  Dans  cette  obser¬ 
vation,  les  silènes  d’hypertension  intracrânienne  avaient  été  précoces  et 
la  surdité  n’était  apparue  <pie  secondairement  ;  trois  explorations  de  la 
fosse  cérébrale  postérieure  avaient  été  négatives  ;  ce  n’est  qu’à  la  qua¬ 
trième  intervention  qu  on  trouva  dans  la  profondeur,  après  incision  de 
riiémisphère  gauche,  une  tumeur  rougeâtre  bien  énucléable  ;  le  malade 
mourut  de  broncho-pneumonie  et  l’autopsie  montra  qu’il  s’agissait  d’un 
pajiillome  calcifié  du  récessus  latéral  du  (luatrième  ventricule 

La  seconde  observation  est  celle  de  Dévie,  (irandelément  et  Piiig  (l)- 
Il  s’agit  là  encore  d'une  malade  chez  laquelle  I  hypertension  intracrâ¬ 
nienne  semble  avoii-  dominé  ;  les  seuls  signes  auriculaires  étaient  des 
bounlonnemenls  d’oreille  ;  l’autopsie  montra  la  présence  d’un  papilloine 
des  plexus  ayant  la  topograpbied’une  tumeur  de  l’angle  i)onto-cérébelleuX 
gauche. 

Lnfin  à  côté  de  ces  cas  typiques  existe  tout  une  série  de  cas  moins 
nets  dans  lesquels  un  papillome  du  c|uatriôme  ventricule  tend  à  évo¬ 
luer  en  direction  du  récessus  latéral.  Ces  faits  rentrent  dans  le  cadre 
de  ce  que  l’iin  de  nous,  dans  sa  thèse  consacrée  auxtumeurs  du  quatrième 
ventricule  (2),  a  appelé  le  syndrome  du  récessus  latéral.  Nous  avons,  a 
ce  propos  rapporté  l’observation  lObservation  XX)  d  un  malade  chez 
le(|uel  un  [Wiiillome  intraventriculaire  présentait  un  important  prolonge¬ 
ment  latéro  bulbaire  gauche  ;  chez  ce  malade,  le  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne,  d’ailleurs  longtemps  très  discret,  avait  précédé  les  signes 
délocalisation,  mais  il  existait  du  côté  gauche  d’importants  signes  cere- 
bello- vestibulaires et  une  inexcitabilité  vestibulaire  complète  ;  cette  obser¬ 
vation  est  donc  très  comparable  à  celle  de  notre  présente  malade. 


Astéréognosie  pure  par  lésion  corticale  pariétale  traumatiqize, 
par  M.M.  (luiLi.AiN  cl  P.-H.  Uizk. 

La  notion  de  l’astéréognosie  remonte  aux  constatations  de  IHicheH 
(1,S44).  de  11.  llonmann(1884  et  1885),  de C. ’Wernicke  (181)5).  H.  Ilollmann 
insistait  sur  des  faits  où  l’asléréognosie  déliassait  de  beaucoiq)  les  troubles 
de  la  sensibilité  superlicielle.  C.  Wernicke  attirait  l’attention  sur  “ 
perte  de  la  faculté  de  reconnaître  les  objets  |)ar  la  palpation,  bien 
les  troubles  de  la  sensibilité  fassent  complètement  défaut  ou  soient  trop 
|)eu  prononcés  pour  expli(|uer  la  chose  »  ;  le  mot  TakÜahmuiuj  propo® 
par  Wernicke,  traduisait  pour  lui  une  agnosie  par  disparition  des  iniag®* 
nécessaires  à  l’identification  tactile.  A  ce  syndrome  spécial  on  a  donO 
le  nom  de  cécité  tactile  (Williamson),  d’amnésie  tactile  iLb.  W.  Burf' 
b',  lîaymond,  Cla|)arède),  d'agnosie  tactile  (L.  Vouters). 
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•I.  Di'.jerine  ;i  toujours  soutenu  l'opinion  (|ue  l’on  n’o!)serve  jnmais  de 
perte  du  sens  stéréognosti{|ue  avec  intégrité  des  autres  modes  de  la 
sensiblité  superficielle  et  profonde.  Pour  lui,  l’astéréognosie  était  une 
résultante  du  trouble  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  11  écri¬ 
vait  dans  sa  Séméiologie  ;  «  La  sensibilité  superficielle  peut  être  [)lus 
altérée  que  la  sensibilité  profonde  ou  vice,  versa,  mais  jamais  on  ne  voit 
la  faculté  de  perception  stéréognostique  complètement  détruite  lorsque 
I  un  ou  l’autre  seulement  de  ces  modes  de  sensibilité  est  lésé. 

Cette  opinion  de  Dejerine  ne  nous  paraît  pas  absolument  exacte,  et  la 
conception  île  Hoirmann  et  de  Wernicke,  peut-être  trop  oubliée,  conserve 
sa  Valeur. 

11  existe,  certes,  des  cas  d'asléréognosie  par  altération  des  sensibilités 
péripliéi-iques  (névrites),  par  altération  des  voies  de  conduction  (radicu- 
lltes,  tabes,  scléroses  combinées,  sclérose  en  phupies,  syringomyélie,  lé¬ 
sions  du  ruban  de  Reil  et  du  thalamus),  mais  il  peut  exister  des  cas  d’as- 
léréognosie,  d  agnosie  tactile  jiar  lésion  corticale,  bien  (pieles  troubles  de 
la  sensibilité,  pour  reprendre  les  expressions  de  C.  Wernicke,  fassent 
complètement  défaut  ou  soient  trop  peu  prononcés  pour  expliquer  le  fait. 

C'un  (1.  de  nous  a  déjà  insisté  plusieurs  fois  sur  la  constatation  de 
1  astéréognosie,  malgré  l’intégrité  apparente  des  sensibilités  superfi¬ 
cielles,  ou  du  moins  ses  troubles  relativement  minimes.  M.  N’illaret  (2), 
dorant  la  guerre,  a  rappoi'té  plusieurs  cas  d’astéréognosic  très  [jure  chez 
des  blessés  crâniens.  L’astéréognosie  a  une  valeur  réelle  pour  l;i  localisa¬ 
tion  éventuelle  des  lésions  pariétales.  Il  nous  a  paru  intéressant,  à  [)ropos 
de  cette  ([uestion,  d’apporter  une  nouvelle  observation  d’astéréognosie 
Hans  trouble  de  la  sensibilité  périphérique,  astéréognosie  ayant  été  déter- 
ininée,  par  une  lésion  corticale  vraiment  expérimentale  dans  une  tentative 
de  suicide  ;  noire  cas  présente  ainsi  des  analogies  avec  les  blessures  de 
guerre. 


.1...  Modeste,  âgée  de  vingt  et  un  ans.  sténo-dactylo,  vient  consulter 
'*  la  Clinicpie  neurologique  de  la  Salpétrière,  en  lévrier  11132,  pour  les 
Conséquences  d’un  traumatisme  cérébral.  Le  13  septembre  1931,  cette 
■l^one  fille  se  tire  une  balle  de  revolver  dans  la  région  pariétale  droite; 
olle  tombe  aussitôt  à  lerre,  sans  toutefois  perdre  connaissance  ;  elle  se 
daine,  a  l’impression  de  bouillonnements  dans  la  tète.  Klle  est  trans[)or- 
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tée  au  bout  d'une  demi-heure  à  l’hôpital  où  l’on  constate  une  blessure  de 
la  région  pariétale  droite  avec  esquilles  osseuses  et  issue  de  matière 
cérébrale  ;  l’examen  radiographique  ayant  montré  que  la  balle  siégeait 
à  la  région  pariéto-occipilale  gauche,  on  lui  fait  à  ce  niveau  une  trépana¬ 
tion  et  I  on  extrait  la  balle.  Après  l’intervention,  la  blessée  dit  qu’elle  ne 
pouvait  mobiliser  ses  membres  (bras  et  jambe  du  côté  droit  et  gauche), 
mais  rapidement,  au  bout  de  24  heures,  elle  a  pu  mohiliser  d’une  façon 
normale  son  bras  droit.  D’autre  part,  quehpies  troubles  de  la  parole  se 
sont  manifestés,  notamment  dans  le  domaine  de  l’évocation  des  mots, 
alors  même  ([ue  la  compréhension  demeurait  intacte  ;  ces  troubles  n’ont 
été,  d’ailleurs.  (|ue  passagers,  car,  au  bout  de  8  jours  environ,  toute  per¬ 
turbation  du  langage  avait  disparu.  Par  ailleurs,  à  aucun  moment  il  n’y  a 
eu  de  douleurs,  ni  de  sensations  d’engourdissement  dans  les  membres,  ni 
de  céphalée. 

Dans  la  suite,  les  troubles  moteurs  ont  régressé  dans  une  certaine 
mesure  ;  très  rapidement  la  motilité  du  bras  droit  est  redevenue  absolu¬ 
ment  normale  ;  la  malade  a  ])u  mobiliser  les  jambes  dans  son  lit,  puis 
se  tenir  debout  et  enfin  marcher.  En  ce  qui  concerne  la  main  gauche,  il  a 
persisté  au  contraire  une  certaine  parésie  avec  contracture,  mais  qui  tend 
à  régresser  actuellement. 

L’examen  de  cette  malade  nous  a  montré  la  symptomatologie  suivante. 

Motilité.  —  La  marche  est  possible,  mais  modifiée  ;  les  genoux  sont 
à  demi  fléchis,  le  tronc  penché  en  avant,  les  pieds  à  angle  droit  sur  la 
jambe  ;  le  membre  inférieur  gauche  est  plus  atteint  que  le  droit  ;  la 
malade  traîne  le  pied  et  rôde  le  sol  à  gauche.  La  station  debout  est  nor¬ 
male. 


Force  segmentaire.  --  Au  membre  inférieur  ainsi  qu’au  membre  supé' 
rieur  droits,  elle  est  pratiquement  normale  ;  au  membi-e  inférieur 
gauche,  il  existe  une  notable  diminution  de  la  force  des  extenseurs  et  des 
abducteurs,  ce  qui  entraîne  une  attitude  du  pied  en  varus  équin.  Au 
membre  supérieur  gauche,  l’attitude  est  la  suivante  :  les  doigts  sont  en 
demi-flexion  et  le  pouce  à  demi  fléchi  est  sur  le  même  plan  que  les  autres 
doigts  ;  l’éminence  thénaret  les  espaces  interosseux  sont  nettement  atro¬ 
phiés  ;  la  force  est  diminuée  pour  l’adduction  des  doigts,  l’extension  d®® 
premières  phalanges,  l’adduction  et  l’opposition  du  pouce,  les  autres  inoU' 
vements  étant  relativement  conservés. 

Cinétisme.  —  Il  n’existe  aucun  mouvement  anormal  ni  au  repos,  m 
intentionnellement,  ni  dans  l’altitude  du  serment.  Le  diadococinésie  esl 
normale  à  droite,  mais  perturbée  à  gauche,  ceci  sans  dysmétrie  et  du  1®’* 
même  de  la  parésie.  Les  épreuves  du  talon  sur  le  genou  et  du  doigt  suri® 
nez  sont  normales. 

On  note  à  gauche  une  certaine  difficulté  des  mouvements  fins,  cep®”' 
dant  la  malade  peut  arrivera  coudre,  et  plus  malaisément  à  tricoter.  C® 
(|ui  la  gêne  surtout,  c’est  la  difficulté  du  mouvement  rapide,  qui  a 
conséquence  que  si  chaque  mouvement  des  doigts  est  possible,  il  ne  p®” 
se  faire  qu’avec  une  certaine  lenteur. 
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Tonus.  -  Signe  de  Holmes-Stewart  normal  et  symétri([ue.  —Epreuve 
du  ballottement  montrant  une  hypotonie  nette  à  gauche,  au  niveau  du  pied 
surtout.  A  la  mobilisation  passive,  il  existe  une  certaine  raideur  de  type 
élastique  aux  membres  inférieur  ei  supérieur  gauches. 

Réfl  ECTiviTÉ.  —  Au  membre  inférieur  droit,  les  réflexes  sont  vifs, 
polycinétiques  ;  au  membre  supérieur  droit  ils  sont  pratiquement  nor¬ 
maux.  Au  membre  inférieur  gauche,  les  réflexes  sont  exagérés,  polyci- 
uétiques,  s’accompagnent  d’une  diffusion  controlatérale  ;  il  existe  du 
clonus  achilléen  et  une  réponse  pendulaire  pour  le  rotulien.  Au  membre 
supérieur  gauche,  le  réflexe  radial  montre  une  forte  diffusion  avec  réponse 
des  fléchisseurs  des  doigts,  de  l’opposant,  du  long  supinateur  et  du 
biceps  ;  le  tricipital  est  vif  ;  le  scapulaire  également. 

Le  signe  de  Babinski  est  positif  de  chaque  côté.  Au  niveau  de  la  main 
gauche,  il  existe  un  signe  d’Holfmann  manifeste  ;  il  fait  défaut  à  droite. 

Tous  les  réflexes  cutanés  sont  nettement  diminués  du  côté  gauche. 

Pairiîs  CRANIENNES.  La  motilité  facio-pharyngo  vélo-laryngée  est 
normale  ;  la  langue  est  déviée,  à  gauche,  mais  sans  atrophie. 

La  motilité  oculaire  est  normale  ;  il  n’existe  aucun  strabisme  ;  il 
n  existe  aucune  perturbation  des  mouvements  de  latéralité,  de  verticalité, 
de  convergence,  tant  dans  la  motilité  spontanée  que  réflexe. 

Les  réflexes  crâniens,  tendineux  et  cutanéo-muqueux,  sont  normaux, 
de  même  le  réflexe  cornéen  et  les  réflexes  de  clignement  palpébral. 

Sensibilité.  —  Sensibilité  tactile.  -  Pour  des  intensités  moyennes,  elle 
absolument  normale  partout  :1a  recherche  des  seuils  montre  une  légère 
diminutio  i  à  gauche  au  niveau  de  l’extrémité  des  doigts  ;  en  effet,  le  tact 
du  doigt  est  perçu,  de  même  la  tête  d’une  épingle,  mais  non  le  frôlement 
d  Un  coton  ;  cette  distinction  est  d’ailleurs  des  plus  subtiles. 

Cercles  de  Weber.  —  11  n’existe  aucun  élargissement  anormal  et  les 
•■ésultats  sont  symétriques. 

Sensibilité  douloureuse  —  Pour  des  intensités  moyennes  elle  est  nor- 
•tiale  partout.  La  recherche  du  seuil  montre  que  pour  des  intensités  très 
faibles,  il  existe  peut-être  une  insensibilité  à  la  piqûre  au  niveau  de 
f  index  gauche. 

Sensibilité  thermique.  —  Pour  le  froid  et  pour  le  chaud,  il  n’existe 
aucune  insensibilité,  même  à  l’extrémité  des  doigts  gauches.  La  recherche 
‘f'i  seuil  montre  que  le  tiède  et  les  sensations  de  plus  chaud  et  de  moins 
chaud  sont  convenablement  perçues. 

Au  diapason  (100  Vd.),  la  sen.sation  est  normale,  même  lorsque  l’inten- 
est  très  faible. 

Sensibilité  à  la  pression.  —  Elle  est  normale  et  symétrique  ;  la  re¬ 
cherche  des  seuils  ne  montre  pas  d’asymétrie  manifeste. 

Epreuve  des  poids.  —  Elle  est  normale  et  symétrique. 

Sens  des  attitudes.  -  Il  n’existe  aucune  perturbation.  En  outre,  la  ma- 
recopie  convenablement  l’attitude  donnée  du  côté  opposé  ;  de  même, 
commande  verbale,  la  malade  prend  l’attitude  demandée. 

Orientation  spatiale.  —  Le  signe  de  Romberg  est  normal  en  posi- 
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ûon  ordinaire;  en  position  sensibilisée,  le  maintien  est  plus  dilïicile, 
mais  ceci  est  inhérent  à  l'état  paréticpie.  Dans  l'épreuve  de  la  marche  en 
étoile,  il  n’existe  aucune  perturhation.  Dans  l'épreuve  de  déviation  des 
index,  notamment  dans  l'épreuve  de  lever  et  d  abaisser  les  index  dans 
une  position  donnée,  il  n’existe  aucune  perturbation  ;  de  même  dans  le 
repérage  d’un  objet  :  de  même  dans  le  repérage  d’objets  placés  sur  des 
plans  diiïérents. 

.Auto  topognosie.  —  Dans  l’épreuve  de  reconnaître  le  milieu  de  son 
corps  en  traçant  avec  une  épingle  une  ligne  joignant  les  deux  mamelons, 
le  milieu  est  parl'aitement  repéré  ;  de  même  l'épreuve  de  désigner  lesyeuX 
fermés  la  |)artie  du  corps  indiquée  verbalement  ;  de  même  de  nommer  la 
partie  ducorj)s  qui  est  touchée. 

I DUN  rii-'icATioN  ■l  ACTii.ii  («  Stéréognosic  »).  Idenlificiilion  élénieiilaire. 
b'orme  des  objets.  -  Klle  est  jiormalement  perçue.  Voici,  en  effet, 
(inebiues  i-éi)onses  :  cou[)e-j)apier  :  c’est  |>lat  et  long  :  — pièee  de  mon¬ 
naie  :  c'est  rond  ;  bougie  :  c’est  rond  et  long. 

\’olume  des  objets. —  11  est  normalement  a[)précié  (grosse  bille,  petite 
bille):  de  même  le  contour  (carré,  rond,  triangulaire);  île  même  la  texture 
(carton,  bois,  [)lai|ue  de  veri-e,  et  même  éponge.  r.Ape  à  fromage)  Les 
étoffes  sont  plus  dinicilement  reconnues,  du  lait  même  qu’elles  néces¬ 
sitent  |)robablement  des  concepts  d’identilication  plus  complexes. 

bipreuve  de  l'écriture  dans  la  main.  —  I -e  dessin  d'un  rond,  d’un  carré, 
d’un  tri.ingle,  et  même  de  lettres  sim[)les,  est  très  normalement  perçu, 

Idciili/ir.ation  synlliéliiiiic-  -  Recotinaissance  des  objets.  —  bille  est  nor¬ 
male  à  droite,  elle  estau  contraire  très  perturbée  à  gauche,  ceci  aussi  bien 
au  niveau  de  la  main  (jue  du  pied.  Les  objets  donnés  ont  été  :  une  brosse 
à  dents,  un  couvercle,  un  pinceau,  un  dé,  un  tire-bouchon,  une  fourchette, 
un  bougeoir,  un  domino,  un  cocpietier.  soit  donc  des  objets  d’usage 

Mais  il  y  a  lieu,  dans  ces  identifications  qui  mettent  en  jeu  une  série  de 
sensations  très  complexes,  de  tenir  compte  du  facteur  dextérité  ;  or,  D 
dextérité  de  la  main  gauche  de  la  malade  est  des  plus  réduites.  Il  est, 
en  effet,  nécessiiire,  ])our  reeonnaître  par  le  toucher  un  objet  même  banal, 
d’en  suivre  les  contours,  d’en  explorer  les  irrégularités  et  d’en  pénétrer 
les  dépressions,  et  pour  ce  faire,  une  certaine  dextérité  est  indispensable' 
Alin  d  éliminer  ce  facteur,  nous  avons  fait  les  éiireuves  complémentaires 
suivantes. 

Kepérer  du  doigt  les  irrégularités  d’une  surface  et  en  décrire  la  repré¬ 
sentation  mentale  suscitée.  Voici  ((uelques  réponses  :  pour  une  canne¬ 
lure  ;  R,  à  gauche  =  c’est  irrégulier;  R,  à  droite  =  le  doigt  glisse  pris  de 
ehaipie  côté  comme  dans  une  ornière.  Pour  une  surface  de  domino  : 
R.  à  gauche  —  c’est  plat  et  assez  lisse  ;  R,  à  droite  =  c’est  lisse  avec  coniin® 
des  petits  creux.  Pour  une  pièce  de  monnaie  perforée  :  R,  à  gauche  =  c’est 
plat  ;  R,  à  droite  =  c’est  plat  et  il  y  a  un  trou.  Pour  une  épingle  an¬ 
glaise  :  R,  à  gauche  =  c’est  un  crayon,  R,  à  droite  =  c’est  une  épingl® 
anglaise. 
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Reconnaître  un  objet  en  en  Faisant  suivre  les  sinuosités  par  le  doigt  du 
patient  et  en  le  guidant.  A  gauche,  aucune  reconnaissance  n’est  possible 
par  ce  procédé  ;  à  droite,  au  contraire,  des  ciseaux,  une  Fourchette,  une 
clé.  une  cuiller  sont  assez  Facilement  reconnus. 

Idenlilier  un  objet  d’usage  manuel  courant  en  le  mettant  en  position 
convenable  dans  la  main  du  patient.  C’est  ainsi  (jue  des  ciseaux  disposés 
dans  les  doigls  comme  il  est  habituel  et  le  mouvement  en  étant  elFeetué, 
aucune  idcntilication  n’est  Faite  à  gauche  ;  de  même  pour  un  tire-bouchon 
dont  on  Fait  tourner  la  spirale  entre  le  pouce  et  l’index  de  la  malade. 

Idi'iilificalioii  siinibolique.  —Si  l’on  demande  à  la  malade  pour  quelle 
raison  elle  ne  peut  reconnaître  les  objets,  et  notamment  si  c’est  seule- 
nient  le  nom  qui  ne  lui  vient  pas,  alors  même  que  la  représentation 
uientale  de  l’objet  existe,  elle  répond  que  c'est  bien  et  uniquement  parce 
<1U  elle  ne  sait  pas  ce  que  les  dilïérenles  sensations  qu’elle  perçoit  repré¬ 
sentent.  \’oici  d’ailleurs  les  résultats  de  quelques  épreuves  Faites  dans  ce 


sens. 

Caire  le  geste  correspondant  à  l’objet  touché  ;  aucun  geste  adéquat 
d  utilisation  n’est  Fait  (lire-bouchon,  ciseaux,  cuillerl. 

l^ans  la  reeherche  au  milieu  d’une  série  d’objets  de  l’objet  identique  à 
celui  c[ui  est  tenu  dans  la  main  saine,  les  résultats  sont  également  négatil’s. 
Surtout  si  la  malade  est  livrée  à  elle  seule.  Si  on  l’aide  en  lui  mettant  dans 
le  main  suecessivement  les  objets  et  en  lui  demandant  de  dire  celui  (|ui 
est  le  semblable,  les  résultats  positiFs  sont  un  peu  meilleurs,  mais  des 
erreurs  existent  et,  en  tout  cas,  un  certain  temps  de  latence  est  nécessaire 


main,  on  enumere  une  serie  de 
le  nom  convenable,  les  résultats 
ais  encore  cc[)endant  parsemés 


^  h>  réponse. 

'''i,  enlin,  mettant  un  objet  dai 
noms  et  que  l’on  demande  de  chi 
“^ont,  dans  l’ensemble,  assez  bor 
d  erreurs  maniFestes. 

On  a  l’impression,  dans  ces  dernières  é[)reuves,  d’aider  la  malade 
L  épreuve  des  objets  semblables,  en  elFet,  permet  la  mise  en  comparaison 
de  la  représentation  nette  du  côté  sain  avec  la  représentation  Houe  du 
^oté  malade  ;  elle  suscite  ainsi  une  représentation  supplémentaire,  véri¬ 
table  éclair  c|ui  vient  subitement  préciser  ce  ([ui  demeurait  latent.  Il  en 
est  (le  meme  sans  doute  pour  l’aide  ellicace  (|u’apporte  l’énumération  d’une 
acrie  de  noms  comportant  le  nom  adéquat. 


R  semble  ainsi  que  l'on  soit  à  la  lisière,  psychologiquement  pai  lant,  de 
'dentilicalioii  synthétique  et  du  stade  ultime,  l’identification  symbolique 
ou  Verbale,  sans  que,  cependant,  il  puisse,  dans  le  eas  présent,  s’agir  de 
cette  dernière. 


Authes  i’onctions  SKNSOitiEi.LEs.  —  Fonction  visuelle.  —  Acuité  visuelle 
O.  et  O,  (1,  =  10/10.  Réaction  pupillaire,  motilité.  Fond  d’ceil  sont 
^''soln„^(,i,l  normaux.  11  n’existe  aucune  hémianopsie,  aucune  encoche  du 
‘^''amp  visuel. 

Rerceptiou  des  couleurs  noi 


rmale.  Pereeption  du  relieF  normal. 
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Perception  sputiale  (épreuve  d’identification  droit-gauche  à  l’aide  d’une 
maquette)  :  aucune  perturbation. 

Fonclion  auditive.  Sensation  et  identification  sont  normales. 

Fonction  olfactive.  Sensation  et  identification  sont  normales. 

Fonction  gustative.  Sensation  et  identification  sont  normales 

Ktudk  ou  L.XNGAGU.  —  Il  n’existe  aucune  perturbation  dans  le  domaine 
de  l’audition  verbale,  de  la  lexie,  de  l’évocation  verbale,  de  l’articulation 
verbale  et  du  graphisme. 

La  compréhension  élémentaire  est  absolument  intacte  (épreuve  index- 
œil-oreille  ;  épreuve  de  plaeei-dcs  dés  dans  des  sébilles  numérotées). 

Ivruuii  DE  L.\  PU.xxiE.  —  Praxie  élémentaire;  épreuve  normale.  Idéo- 
jjraxie  ;  épreuve  normale. 

Etude  du  .méc.xnis.me  intellectuel.  -  Les  fonctions  de  fixation,  d’asso¬ 
ciation,  de  conservation  sont  normales. 

Les  épreuves  de  compréhension  complexe,  d'imagination,  sont  nor¬ 
males.  Les  opérations  mentales  de  discrimination,  de  causalité,  de  cri¬ 
tique  d'absurdités  sont  intactes.  De  même  certaines  opérations  mentales 
complexes  (calculs,  tests  d’ingéniosité,  concepts  d’abstraciion  i. 

(jO.mpoktement  ment.vl.  —  11  n’existe  aucune  désorientation  dans  le 
temps  et  dans  l’espace,  aucune  incobérence  dans  la  conduite,  aucune 
idée  délirante  ni  prévalente. 

Il  n’existe  aucun  phénomène  hallucinatoire  tant  au  point  de  vue  cénes- 
thésic|ue  que  visuel,  auditif  ou  gustatif. 


Cette  observation  nous  paraît  présenter  un  réel  intérêt,  car  elle 
montre  l'existence  d’une  astéréognosie  autonome,  pure,  sans  aucun 
trouble  des  sensibilités  périphériques.  Il  ne  s’agit  nullement  d'une 
agnosie  par  trouble  démentiel  ou  affaiblissement  intellectuel,  car  le  psy¬ 
chisme  est  normal,  ni  d’une  agnosie  dite  hystérique.  11  ne  s’agit  nulle¬ 
ment  non  plus  d’une  agnosie  fonction  de  l’état  de  contracture  et  de  1» 
diminution  de  la  dextérité,  qui  rendrait  plus  ou  moins  dilPicile  la  palpu' 
tion  des  objets  ;  les  épreuves  que  nous  avons  faites  dans  ce  sens  permet¬ 
tent  d’éliminer  ce  facteur  spécial. 

Est-il  possible  de  préciser  la  variété  même  d’astéréognosie  qui  est  eO 
jeu  dans  notre  observation  ? 

Au  point  de  vue  psycho-pbysiologique,  l’identification  tactile  nécessite  : 

a)  L’intégrité  des  communications  centripètes,  nerfs,  racines,  voies 
ascendantes  centrales,  dont  l’altération  détermine  une  astéréognosie  péri- 
phérique,  véritable  «  astéréognosie  anesthésique  ». 

b)  L’intégrité  des  fonctions  d’identification  primaire  (dimensions) 
volume,  relief,  forme...),  dont  l’altération  comporte  une  astéréognosie  d® 
perception  ou  agnosie  d’identification  élémentaire. 

c)  L’intégrité  des  fonctions  d’identification  secondaire  (notamment  ce 
que  l’on  peut  appeler  la  «  représentation  mentale  n  de  l’objet),  dont 
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la  perturbation  entraîne  une  astéréognosie  de  représentation  ou  agnosie 
d  identilication  secondaire  ou  syntliétique. 

d)  L’intégrité  des  fonctions  sj'mboliques  (dénomination  verbale),  dont 
la  suppression  comporte  non  plus  une  astéréognosie  à  proprement  parler, 
'liais  une  agnosie.  d’identilication  symbolique,  ou  asymbolie  tactile,  ou 
aphasie  tactile. 

Dans  le  cas  de  notre  malade,  il  n’existe  aucune  atteinte  des  sensibilités 
périphériques  ;  l’idcntilication  primaire  paraît  normale  ;  la  dénomination 
Verbale  ou  identification  symbolique  ne  semble  |)a.s  perturbée.  Nous 
croyons,  d’après  l’analyse  que  nous  avons  poursuivie,  (jue  les  phéno¬ 
mènes  constatés  sont  en  rapport  avec  un  trouble  des  fonctions  de  syn¬ 
thèse,  de  représentation  mentale,  des  objets,  trouble  créé  par  la  lésion 
corticale  i)ariétale. 


cas  d  atrophie  cérébelleuse  progressive.  Le  phénomène  de 

1  hypertonie  statique  contrastant  avec  l’hypotonie  du  décubitus. 

l'm-  M.\I.  .1.  Liihkmitth  el  .1.  de  M.\ss\in-. 

Lepuis  ([uelques  années  la  pathologie  cérébelleuse  est  en  \oie  de 
renouvellement,  (irâce  au  perfectionnement  incessant  de  la  technique 
chirurgicale  du  système  nerveux,  il  est  possible  aujourd'hui  de  réaliser 
des  exérèses,  tout  ensemble,  plus  complètes  et  plus  précises  qu’on  ne  le 
Pouvait  autrefois  ;  et  les  résultats  expérimentaux  des  décérébrations  et 
des  décèrébellations  ont  mis  au  jour  plusieurs  données  sémiologiques 
nouvelles  du  plus  grand  intérêt. 

l^e  ce  point  de  vue  il  faut  placer  en  première  ligne  les  expériences  réa- 
hsées  par  G.  Rademaker  (d’Utrecht)  (1),  dont  on  trouve  les  résultats  par¬ 
faitement  exposés  dans  un  ouvrage  important. 

Du  point  de  vue  clinique,  les  recherches  poursuivies  depuis  déjà  long- 
tetnps  par  André  Thomas,  d’une  part,  et  par  Guillain  et  ses  collaborateurs 
Mathieu  et  Yvan  Bertrand,  d'autre  part,  ont  fait  voir  que  la  symptomato- 
fngie  cérébelleuse  était  moins  simple  qu’on  ne  le  pensait  et  que  les 
niodifications  du  tonus  méritaient,  tout  au  moins,  d’être  étudiées  de  très 
près  Nous  avons  pensé,  à  propos  d’un  cas  parliculièrement  intéressant 
point  de  vue  clinique,  qu’il  était  légitime  d’aborder,  précisément,  le 
Problème  toujours  discuté  des  altérations  de  la  fonction  tonigène  au 
^ours  des  affections  cérébelleuses  en  montrant  que  les  désordres  du  tonus 
''c  sont  pas  univoque,  comme  on  le  croyait. 


^bae.i'vdlion.  —  Il  s’agit  d’une  malade  de  74  ans 
e  présentent  aucun  intérêt. 

i,  elle  commença  à  remarquer 


l’ûge  d( 


dont  les  antécédents  héréditaires  et 


-  ou  ans,  eue  uuiiiincio^a  a  rciiiarquei  une  certaine  gêne  dans  la  station  et 

**8  la  marche.  Les  membres  inférieurs  étaient  plus  lourds,  plus  raides,  plus  incertains 
*  la  malade.  Celle-ci  ajoute  qu’il  lui  semblait  à  tout  instant  être  entraînée  en  avant’ 
après  le  début  desjaccidents,  l’éiiuilibre  devenait  encore  plus  troublé  ;  la  malade 
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t,  Dan  Stahen,  1  vol.  Springer,  11131. 
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Utilhail  comme  une  femme  ivre,  dil-eUe,  à  lel  point  qu’il  lui  était  impossible  de  soi’tü 
de  elle/  elle  sans  être  aceotn|ia!'né(^  par  une  voisine  ([ui  la  soutenait.  Vers  la  même 
cpo<pie,  idle  remarquait  é-calemeut  une  dil'l'ieulté  de  l’éloeution,  laipie.lle  se  trouvait 
cêuée  par  la  eonstriction  des  mâeliolres  ;  elle  ne  pouvait  prononem- les  irnd-s  que  li^s  dents 

Troubles  de  la  station  et  de  la  marche,  dilliculté  de  l’articulation  \  erbale,  auf^inen- 
téreut  jji’Ofiiressivement  sans  aucun  ictus,  sans  iju’aucunépisode  iul'ertieux  vînt  travtu  ser 
l’évolution  de  raft'cetion.  Depuis  trois  ans,  les  phénomènes  irujrbide.s  sont  demeurés, 
on  peut  dire,  à  Tétat  étale  et,  selon  les  dires  delà  malade, no sesont  pas  sensiblement  ag- 

Aujourd’hui  nous  constatons  des  peiTurhations  exr.lusivement  limitées  à  la  motricité. 
La  malade  se  présente  avec  un  faciès  un  |ieu  immobile,  les  expressions  émotionnelles  du 
rire  et  du  plounu'  s’immobilisent  ]jar  un  spasme  toni(iue,  particulièrement  le  rire,  qui 
u’est  pas  sans  rappeler  le  rire  spasraodi(|Uc  (les  psoudo-bulbainis. 

La  parole  apparaît  grossièrement  troublée  ;  du  fait  do  la  constrictiondes mâchoires, 
les  mots  sont  ])rononcés  entre  les  dents  serrées,  les  lèvres  seules  s’écartent,  pendant  l’ar¬ 
ticula  tion.  Cette  dysarthrie  très  sjiéciale  s’accompagne  d’une  dysphonie, en  ce  sens  que 
la  chanson  du  langage,  e.st  perdue  et  (|uc  le  même  aiment  est  porté  sur  les  différents 
couqiosants  des  mots,  fin  remarque  aussi  que  la  parole  est  explosive  et  un  peu  scandée. 
Lait  curieux,  cette  eonstriction  des  mâchoires  qui  existe  a  l’état  de  repos  et  lors  de  Tar- 
ticulatiou  verbale,  peut  être  siqqiriméo,  inhibée,  par  la  volonté.  La  malade,  au  cornraau- 
demeut,  peut  ouvrir  largement  la  bouche  ;  de  même  pendant  la  mastication,  le  moU- 
\  emeut  des  mâchoires  est  â  peu  près  normal. 

Slulinn  dchoul.  -  Dans  la  station  debout,  l’équilibre,  apparaît  tout  à  fait  incei'taiu, 
p‘s  membres  inférieurs  sont  raides  et  écartés  l’un  de  l’autre.  Dos  oscillations  dans  tous 
les  sens  se  produisent  et  les  mains  de  la  malade  s’agrippent  aux  objets,  aux  personnes 
qui  l’entourent,  de  manière  .à  assurer  un  appui  à  un  équilibre  incertain. 

Pendant  la  marche,  laquelle  est  possible  à  l’aide  d’un  appui,  une  chaise,  par  excmpl<'> 
ou  observe  que  la  progression  se  fait  à  petits  pas  comme  chez  les  pseudo-bulbaires, 
que  la  démarche  est  titubante,  oscillante,  festonnante,  que  les  membres  inférieurs,  l® 
tronc,  le  cou  et  les  bras  sont  le  siège  d’une  hypertonie  considérable.  Ln  somme, la  rnaladCi 
pimdaid.  la  marche,  est  enraidie  et  se  déplace  tout  d’une  pièce.  Demamle-t-on  au  sujet' 
de  tourner  sur  lui-même,  les  oscillations  s’accentuent  et  la  malade  tomberait,  si  on 

Dans  le  décubitus  dorsal,  le  tableau  est  tout  à  fait  différent,  hin  effet,  non  seulement 
on  ne  constate  aumine  hypertonie,  mais  même  on  remarque  une  diminution  très  nette 
du  tonus  musculaire  aussi  bien  sur  les  membres  inférieurs  que  sur  les  membres  sup8- 
rieurs  ;  l’extensibilité  des  muscles  est  augmentée.  Dans  le  décubitus,  l’état  do  la  fac® 
et  des  mâchoires  n’(‘st  nulle.mout  modifié. 

SiimjilûmiS  céréhclli’ux.  —  Ils  sont  des  plus  nets. 

La  dysmétrie  apparaît  aux  ([uatre  membres  mais  plus  inar(iuéo  aux  membres  sup®' 
rieiii'  et  inférieur  gauches.  Dans  les  épreuves  classiques,  «  doigt  sur  le  nez  »,  «  talon  sni' 
le  genou  opposé  »,  on  voit  le  membre  réaliser  des  mouvements  démesurés,  planer  et  pr^' 
sputer  un  tremblement  ou  d(^  grandes  oscillations  avant  que  le  segment  distal  atteigh® 
le  but.  Le  but  atteint,  le  membre  continue  à  présenter  dos  oscillations  très  larges  ci 

Les  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d’extension,  de  prnnation  et  de  supinatio” 
•  pour  les  bras,  se  montrent  considérablement  ralentis,  et  ceci  d<is  deux  côtés  (adiadoco' 
cinési(^). 

Les  phénomènes  de  la  préhension  (André-Thomas  et  .lumentié)  et  du  l'cuversemeni 
de  la  main  sont  positifs  aussi  bien  à  gauche  qu’à  droite.  E<i  thjsnu’trie.  est  encore  i®' 
évidente. 

Asijnergie.  L’asyuergic  apparaît  ici  très  clairement  pai'  la  inauœuvi'e  de  Dahinsll'' 
La  malade  étant  debout,  si  (ui  la  prie  d(!  renverser  la  tête  eu  arrière,  elle  tombe  d’un® 
pièce  sans  qu’on  observe  une  flexion,  même  légère,  di^s  genoux.  Assise,  les  bras  croisé®' 
si  on  la  [)rie  de  s'étendre  sur  sa  couche  sans  l’aide  des  bras,  on  voit  les  deux  membre® 
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infériems  s’61e\er  an-rtossiis  du  plan  du  lit.  Le  même  phénomène  se  produit  en  seii> 
inverse  (|uand,  la  malade  étant  couchée,  on  lui  demande  de  s’asseoir  les  bras  croisés 
sur  la  poitrine.  La  malade  peut  jrai’der  une  attitude  fixe  pendant  un  certain  temps  cl 
ébauche  la  c.alalepxie.  cérébelleuse. 

Dans  la  position  quadrupédale,  l’Uypertonie  est  aussi  prononcée  que  dans  la  station 
bipédale,  mais  la  dysmétrie,  l’ataxie  sont  moins  évidentes.  Fait  curieux,  tant  dans 
la  position  debout  que  dans  la  station  assise  et  que  dans  le  décubitus  dorsal,  c’est-à-dire 
au  repos  complet,  on  ne  peut  mettre  on  évidence  le  phénomène  de  la  passivité  (André- 
riiomas).  De  même  l’épreina^  de  la  résistance  de  Holmes-Stewart  est  négative  des  deux 
côtés. 

En  dehors  des  phénomènes  cérébelleux,  nous  ne  rele\ons  aur.une  autre  perturbation 
lies  systèmes  pyramidal,  strié,  sensitil,  sensoriel,  sphinctérien,  non  plus  que  de  psy¬ 
chisme. 

Des  réflexes  tendineux  sont  un  peu  vifs  aux  quatre  membres,  mais  ne  s’accompagnent 
d  aucune  ébaucla?  de  clonus  ;  la  force  musculaire  est  intégralement  conservée  et  égale 
clans  tous  les  membres.  Les  réflexes  cutanés  sont  absolument  normaux.  Les  réflexes  to- 
Uiques  du  cou  de  Magnus  et  do  Kleijn  ne  se  présentent  qu’à  l’état  d’ébauche  du  côté 
gauche  du  corps. 

Les  fonctions  de  la  sensibilité  subjective  ne  sont  nullement  troublées.  Les  sensibilités 
pi'ofonde  et  superficielle  sont  normales. 

Les  organes  des  sens  sont  également  normaux. 

Nous  avons  pratiqué  la  recherche  du  nystagnuis  calorique  de  lîarany  et  nous  avons 
cclevé  des  i-éactions  normales  des  deux  côtés. 

Spontanément  la  malade  ne  présente  aucune  déviation  de  l’index  dans  les  manoeuvres 
Considérées  comme  tests. 

Los  sphincters  sont  absolument  normaux.  Quanlau  psychisme,  il  est  intégralement 
conservé  tant  au  point  de  vue  de  l’intelligence  que  de  la  mémoire  et  de  l’affectivité.  Nous 
•■élevons  seulement  une  certaine  tendance  euphorique  avec  une  inclination  à  l’humour 
et  aux  quiproquos. 

E/al  (/es  viscères.  —  Les  a|jpareils  circulatoire,  urinaire,  digestif  sont  normaux.  La 

Chsion  artérielle  ne  dépasse  pas  17  et  8  1/2.  Les  urines  ne  contiennimt  ni  sucre  ni 
albumine  et  la  réaction  d('  Wassermann  dans  le  sang  (‘st  négative. 


ï"-.n  résumé,  il  s’agit  d’une  malade  de  74  ans,  chez  la([uelle  les  troubles 
la  marche  et  de  la  station  débutèrent  à  l’àge  de  (50  ans.  Les  premiers 
phénomènes  consistèrent  en  lourdeur  des  jambes  et  surtout  en  titubation 
en  instabilité  de  la  stati([ue.  Plus  tard,  la  parole  se  trouva  diflicile  par 
e  fait  d’une  hypertonie  des  constricteurs  des  mâchoires..  Dans  la  suite, 
troubles  de  l’articulation  verbale,  de  la  station  et  de  la  marche 
^  Accusèrent  progressivement  sans  qu’apparaisse  aucun  phénomène  patho- 
“g'que  nouveau. 

■A-ctuellement,  les  sympt()mes  pathologiques  se  limitent  exclusivement 
^  la  motricité.  Dans  la  station  et  dans  la  marche,  la  malade  oscille,  élar- 
g*t  sa  base  de  sustentation  et,  pendant  la  progression,  apparaissent  d’une 
jj'anière  particul  ièrement  nette,  toutes  les  perturbations  cinétiques  que 
s  accorde  à  reconnaître  aux  lésions  cérébelleuses.  Mais,  en  outre,  on 
®at  frappé  par  un  fait  particulier  :  la  raideur,  la  contracture  des  membres 
érieurs  ;  à  tel  point,  qu’il  est  certains  instants  où  la  malade  progresse 
Pbsà  la  façon  d’une  pseudo-bulbaire  qu’à  la  manière  d’une  cérébelleuse. 


En 


fout  cas,  la  démarche  s’avère  du  type  cérébello-spasraodique.  Pen- 


^®bt  la  marche,  également,  on  remarque  que  les  membres  supérieurs  ont 
P6rdu  leur  balancement  automatique  physiologique,  qu’ils  sont  raides  et 
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contractés,  en  abduction.  Lors((ii’on  regarde  les  muscles  dorsaux,  on 
observe  que  ceux-ci  sont  également  contractés  et  que  l’bypertonie  s'étend 
même  aux  muscles  cervicaux. 

Pour  ce  qui  est  de  la  face,  on  note,  tout  ensemble,  une  rigidité  du 
masque  facial,  une  contraction  tonique  permanente  des  massétcrs  et,  de 
temps  en  temps,  on  relève  l’explosion  du  rire  transversal  que  Sicard 
ap|)elait  le  «  rire  strié  ».  lequel,  lorsqu’il  s’exagère,  ressemble  de  près  au 
véritable  rire  spasmodi(|ue. 

(ie  qui  est  particulier  au  cas  de  cette  malade,  c’est  que  si  les  désordres 
cinétiques  parlent  de  la  façon  la  plus  nette  en  faveur  d’une  altération  des 
l'onctions  cérebelleuses  et  si,  par  exemple,  l’asynergie  des  membres  infé¬ 
rieurs  et  du  tronc  l'adiadococinésie,  la  dysmétrie,  le  tremblement  sont 
des  plus  manifestes,  ces  phénomènes  s’accompagnent  d'une  diminution 
du  tonus  musculaire  dans  l’état  de  repos  complet,  c'est  à  dire  lorque  la 
malade  est  placée  dans  le  décubitus  dorsal,  tandis  ([u’au  contraire,  appa- 
rait  une  hypertonie  musculaire,  une  véritable  spasticité  lorsque  la  malade 
est  placée  dans  la  station  debout.  Le  caractère  le  plus  personnel  à  notre 
observation  et  celui  qu  il  nous  paraît  nécessaire  de  souliger  tout  parti¬ 
culièrement,  c’est,  précisément,  cette  discordance,  cette  opposition  entre 
l’état  du  tonus  musculaire  à  l’état  de  repos  et  l’hypertonie  généralisée  de 
la  musculature  de  tout  le  corps  dans  la  station  et  dans  la  marche. 

Nous  ajoutons  (|ue,  pourcc  qui  est  du  domaine  céphalique,  l’hypertonie 
porte,  d’une  part,  sur  la  musculature  faciale  cl,  d’autre  part,  intéresse  les 
muscles  masticateurs,  lesipiels  sont  en  hypertonie  à  l’état  de  repos,  qu® 
la  malade  soit  couchée  ou  debout.  Cette  hypertonie  qui  s’exagère  lorsque 
la  malade  parle,  peut  être  supprimée,  «  dénervée»  volontairement,  au  com¬ 
mandement. 

11  est  également  curieux  de  noter  que,  pendant  la  mastication,  la  con¬ 
tracture  des  masséters  semble  céder  alors  qu’elle  persiste  et  s’exagèr® 
même  pendant  l’articulation  verbale. 

L’opposition  que  nous  venons  de  signaler  entre  l’état  de  la  tonicité  mus¬ 
culaire  à  l’état  de  repos  et  l'état  du  tonus  dans  la  station  debout  et  dans  1® 
marche,  nous  incite  à  faire  quelques  réflexions  au  sujet  des  variations  du 
tonus  musculaire  dans  les  affections  cérébelleuses. 

Mais,  tout  d’abord,  un  point  doit  être  clairement  défini.  La  malade  q**® 
nous  présentons  est-elle  atteinte  d’une  affection  cérébelleuse?  En  réalité’ 
le  diagnostic  ici  nous  paraît  des  plus  simples.  En  effet,  nous  ne  const®' 
tons,  chez  cette  malade,  aucun  phénomène  (|ui  puisse  être  attribué  à  U® 
autre  système  anatomique  que  le  cervelet.  Les  réflexes  tendineux,  eut® 
nés,  les  fonctions  delà  sensibilité  objective,  l’activité  psychique  dans  so® 
ensemble,  le  fonctionnement  des  sphincters  demeurent  parfaitement  nof' 
maux.  Seule  est  atteinte  la  coordination  des  mouvements  des  membr®* 
et  du  tronc.  Force  est  donc  d  'attribuer  l’origine  de  ces  troubles  à  uu® 
altération  progessive  et  lente  de  l  appareil  cérébelleux.  Quant  à  précis®'' 
la  nature  de  la  lésion,  la  chose  est  plus  difficile.  Evidemment,  il  ne  s’®^' 
ni  d’une  tumeur  ni  de  foyers  hémorragiques,  ni  de  foyers  malaciques-  É'” 
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effet,  les  symptômes  clans  leur  évolution  ont  montré  une  telle  continuité 
qu’on  est  bien  obligé  de  les  mettre  en  rapport  avec  une  altération  lente¬ 
ment  progressive  et  diffuse  de  tout  le  cervelet. 

Nous  croyons  donc  cjue  nous  sommes  en  présence  ici  d’une  atrophie 
primitive  du  cervelet,  mais  ce  diagnostic  ne  serait  pas  complet  s'il  n’était 
précisé.  En  elïet,  nous  connaissons  plusieurs  types  d’atropbie  cérébel¬ 
leuse  survenant  dans  un  âge  relativement  avancé:  l’atrophie  olivo-ponto- 
cérébelleusc  de  Dejerine  et  André-Thomas,  l’atrophie  lamellaire  d’André- 
Thonias,  l’atrophie  olivo-ruhro-cérebelleuse  de  Lhermite  et  Lejonne, 

I  utrophie  olivo-céréhelleuse  de  Gordon  Holmes,  l’alroidiie  sénile  à  prédo¬ 
minance  corticale.  Si  nous  sommes  insuffisamment  lixés  sur  les  symp¬ 
tômes  de  l’atrophie  olivo-ruhro-céréhelleuse  que  l’un  de  nous  a  décrite 
3vec  Lejonne,  nous  connaissons  Ijeaucoup  mieux  la  sjunptomatologie  de 
1  atrophie  olivo-i)onto-cérél)elleuse  et  de  l’atrophie  corticale  i)ure  de  la 
sénilité  (Lhermite,  Foix  et  Alajouanine). 

Dans  l’atrophie  à  prédominance  corticale  survenant  chez  les  vieillards, 
or>  n’observe  pas,  comme  chez  notre  malade,  d’iij'pertonie,  même  dans  la 
station  debout  ;  au  contraire,  il  semble  même  que  le  tonus  soit  diminué, 
ainsi  {[u’en  témoigne  l’augmentation  de  l’excursion  passive  des  mem- 
lii'es.  De  plus,  dans  les  laits  de  ce  genre,  le  phénomène  de  la  passivité  si 
^ien  mis  en  lumière  par  André-Thomas  et  Gordon  Holmes,  se  montre 
ti’ès  manifeste.  Chez  notre  sujet,  aussi  bien  dans  la  position  couchée  que 
^ans  la  position  debout,  le  phénomène  de  la  passivité,  c’est-à-dire  de  la 
parte  du  réllexe  des  antagonistes  fait  absolument  défaut.  Nous  sommes 
ilonc  conduits  à  admettre  qu'il  s’agit  ici  d’une  affection  conditionnée  pai¬ 
llas  lésions  (|ui  ne  se  trouvent  pas  cantonnées  exclusivement  à  la  cortica- 
^ité  cérébelleuse,  mais  qui  envahissent  les  centres  dépendants  du  cervelet 
reliés  directement  avec  lui,  telles  que  les  olives  bulbaires,  fortement 
altérées  dans  les  atrophies  olivo-céréhelleuses. 

Dans  des  travaux  très  remarqués  R.  Ley,  Guillain,  Mathieu  et  Ber- 
P’and  ont  montré  que  certaines  aff’ections  cérébelleuses  progressives  et, 
an  particulier,  certaines  atrophies  olivo-ponto-céréhelleuses,  pouvaient,  à 
^ne  phase  ultime  de  leur  développement,  s’accompagner  non  pas  d’hypo- 
toiiie  mais  d’hypertonie  musculaire,  à  tel  point,  que  ces  affections  peu- 
^'ent  prendre  le  mastiue  des  maladies  du  système  strié.  Dans  notre  fait,  il 
'’an  va  pas  tout  à  fait  ainsi,  puisque,  nous  le  répétons,  dans  la  position 
aouchéc,  le  tonus  musculaire  non  seulement  ne  se  montre  pas  exagéré  mais 
apparaît  plutôt  diminué.  D’autre  part,  il  est  impossible  de  ne  pas 
p*’e  frappé,  non  seulement  de  l’hypertonie  des  masseters  mais  encore  de 
contracture  massive  des  muscles  des  jambes,  des  bras,  du  tronc  et  du 
lorsque  la  malade  est  placée  daijs  la  station  debout.  Rien  ne  nous 
ffcrinet  de  dire  que  si  l’affection  se  poursuivait,  la  malade  que  nous  pré- 
^®ntons  ne  serait  pas  frappée,  comme  les  sujets  observés  par  Guillain, 
‘  ^thieu  et  Bertrand,  par  une  rigidité  musculaire  généralisée  et  perma¬ 
nente. 

dernière  analyse,  du  point  de  vue  de  la  nature  de  la  lésion,  il  nous 
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semble  qu’il  est  léjVilime  de  eonehire  iei  à  une  altération  régressive,  à 
évolution  prolongée  des  éléments  du  cervelet,  d’une  ]3art,  et  du  système 
olivaire,  d’autre  part,  sans  préjuger,  bien  entendu,  des  modifications  ([ui 
peuvent  porter  sur  d'autres  annexes  directes  du  cervelet  et  en  particulier 
le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  scs  points  d’origine  et  de  termi¬ 
naison  :  les  olives  cérébelleuses  et  le  noyau  rouge 

(ieei  étant  dit,  revenons  au  phénomène  sur  lecjuel  nous  désirons  faire 
porter  l'accent  :  au  contraste  entre  le  tonus  dans  le  décubitus  et  l’état  du 
tonus  dans  la  station  debout.  Kn  réalité,  cc  contraste  si  frappant  chez 
notre  sujet,  n’a  [)as  passé  inaperçu  de  tous  les  observateurs.  Et  Foix  et 
Thévenard,  par  exemple,  dans  l’atrophie  céréhclleuse,  ont  constaté  en 
étudiant  le  jihénoméne  dit  «  de  la  poussée  en  arriére  »,  une  contracture 
])articuliérement  intense  de  l’extenseur  propre  du  gros  orteil  étiré  dans 
cette  manœuvre. 

Dans  sa  thèse  où  il  donne  un  exposé  particulièrement  approfondi  des 
dystonies  d’attitude,  Thévenard  insiste  beaucoup  précisément  sui-  les 
modilications  (|u’apportcnt  au  tonus  musculaire  les  dilférentes  attitudes. 
De  même,  Mourgue  ra[)porte  l’observation  d’un  malade  ([ui,  hypotonique 
dans  la  marche  quadru j)édale,  présentait  une  hypertonie  généralisée  dans 
la  station  bipède.  Memar(|uons  ([ue  chez  notre  malade,  cette  opposition 
n’existe  pas  et  (|ue,  aussi  bien  dans  la  station  (luadrupédale  que  dans  la 
station  bipède,  l’hypertonie  est  manifeste.  Si  nous  voulons  nous  éclairer 
sur  l’origine  de  cette  opposition  si  accusée  entre  l’état  du  tonus  muscu¬ 
laire  dans  le  décubitus  et  dans  la  station,  il  faut  nous  reporteraux  belles 
expériences  exécutées  par  lladcmaker  fd’Utreeht),  qu’il  a  exjjosées  tout 
au  long  dans  son  ouvrage  remarc|uable,  La  Slation.  (lontrairement  aux 
anciens  physiologistes  tels  que  Luciani,  Munck,  Eewandowski,  qui 
avaient  érigé  en  dogme  ([ue  l’ablation  du  cervelet  chez  le  chien  provoque 
une  hypotonie  généralisée,  Hademaker  a  constaté,  de  la  manière  la  plus 
jjertinente,  ([ue  la  décérébellation  chez  le  chien,  s’acconi|)agne,  lorqu’ou 
maintient  en  vie  pendant  longtemps  les  animaux,  non  pas  d’une  hypotonie 
mais  d’une  hy])ertonie  staticpie.  Tout  de  môme  que  notre  sujet,  lorcpi’on 
place  un  chien  décérébellé  dans  le  décubituf;  dorsal,  on  constate  que  ses 
membres  sont  demi-lléchis  et  en  état  de  relâchement.  Henverse-t-on  l’ani¬ 
mal  et  le  place-t-on  en  position  quadripédale,  immédiatement  les  membres 
antérieurs  et  postérieurs  s’étendent  vigoureusement  en  même  temps  que 
le  dos  subit  une  incurvation  à  convexité  dorsale.  L’hypertonie  muscu¬ 
laire  est  indiscutable  et  a  pu  d’ailleurs  être  admirablement  mesurée  pai’ 
Uademaker.  Chez  les  animaux  décérébellés,  llademaker  a  mis  en  évidence 
un  phénomène  curieux,  la  tnagnel  reaklion,  le  phénomène  de  l’aiman¬ 
tation  qui  est  caraetérisé  par  ce  fait  que,  rorscpi’ou  touche  doucement  la 
face  palmaire  ou  plantaire,  la  patte  excitée  s’étend  vigoureusement  et  qu® 
l’hypertonic  est  d’autant  plus  forte  que  la  pression  est  plus  accusée.  Chez 
l’homme,  la  «  magnet  reaktiou  »  semble  beaucou])  plus  rare,  cependantr 
llademaker  et  Stenvers  l’ont  observée. 

D’autre  part,  l-’oersler  et  Sch  waab  ont  décrit  chez  les  cérébelleux  un  phé' 
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noniène  f[ui  s’apparente  de  très  près  à  la  «  magnet  reaktion  ».  Ce  phénomène 
fistic  suivant.  Lorsqu’on  étend  l’orteinenl  la  main  tl’un  sujet,  on  observe 
Une  contraeture  en  extension  de  tout  le  membre  et  l'inverse  lorsqu’on  llé- 
ubit  dans  ses  trois  segments.  Il  s’agit  iei  de  l’exagération  d’nn  phénomène 
uormal.  Nous  le  retrouvons  chez  notre  malade,  mais  moins  exagéré  ([ue 
ubez  les  su  jets  observés  par  O.  b'oersler  et  O.  Sebwaab. 

Cette  hypertonie  ([ui  apparaît  dans  la  station  debout  ebez  riiomme  et 
^uns  l’altitude  (|uadrui)édale,  chez  le  chien,  et  dont  l’exagération -est  si 
manifeste,  aussi  bien  chez  l’animal  déeérébellé  de  Rademaker  que  chez 
notre  malade,  répond  certainement,  à  un  trouble  important  des  fonctions 
du  cervelet.  Ein  tant  ([ue  telle,  elle  doit  être,  croyons-nous,  recbercbée 
analysée  chez  les  malades  atteints  d’alrojibie  cérébelleuse  progressive, 
uussi  bien  que  chez  les  sujets  porteurs  d’une  lésion  limitée  à  un  lobe  du 
cervelet.  Mais  si  l’exagération,  on  peut  dire  caricaturale,  de  1  hypertonie 
statique  delà  .f/ii/s  apparaît  bien  comme  une  des  marques  delà 

•uise  hors  de  fonction  de  l'appareil  cérébelleux,  puisqu'on  la  constate, 
*’epéton.s-le,  aussi  bien  chez  les  animaux  dècérébcllés  (|uc  chez  notre 
malade,  atteinte,  évidemment,  de  syndrome  cérébelleux,  il  faudrait  peul- 
clre  se  garder  d'en  faire  l’expression  d’une  destruction  du  cervelet  lui- 
même.  Et  nous  revenons  ainsi  au  problème  que  nous  nous  étions  posés 
début  de  cet  exposé  ;  savoir,  si  celle  exagération  du  tonus  musculaire 
d  attitude  n’est  pas  liée  davantage  à  une  altération  d’nn  appareil  connecté 
avec  le  cervelet  et  dépendant  de  lui,  telles  ([uc  les  olives  bulbaires  ou  à  la 
csion  de  certains  noyaux  inclus  dans  le  cervelet  tels  (|ue  les  noyaux  du 
plutôt  qu’à  la  destruction  du  cervelet  lui-inème. 
problème,  actuellement,  ne  peut  pas  être  résolu  en  l’absence  de  don- 
^ccs  anatomo  cliniciues  sulïisanles.  Cependant,  les  faits  rapportés  par 
*'*■  Cuillain  et  ses  collaborateurs  témoignent  du  rôle  très  important  que 
Peuvent  jouer,  dans  le  déterminisme  de  l’hypertonie  statique,  les  olives 
albaires.  Des  recberebcs  ultérieures  diront,  probablement,  si  l’hypolbèse 
^ae  nous  faisons,  d'une  lésion  olivaire  dans  notre  cas,  est  justifiée. 

^vant  déterminer  nous  désironsajouter  ([uelques  mots  sur  les  traits  de 
'’assemblance  (|ue  présente  notre  malade  avec  les  pseudo-bulbaires.  Du 
P®®udo  bulbaire,  notre  sujet  présente,  en  elïet,  le  rire  explosif  tonique, 
P'olongé,  les  troubles  de  l’articulation  verbale,  la  démarche  à  petits  pas, 
*Pasmodi(|ue,  titubante,  festonnante,  telle  (|u’on  la  voit  dans  le  syndrome 
amrniiné  par  les  altérations  auxquelles  participent,  tout  ensemble,  le 
■''ystème  cérébelleu  X  cl  la  voix  pyramidale.  On  le  sait,  on  a  décrit  durant 
J®*  dix  dernières  années  (Cacciapuotti,  Lbermitte  et  Cuel,  Crouzon, 
‘^•’euxet  Kenzinger,  ,1.  de  Massary)  une  forme  particulière  de  paralysie 
J'^®^"lo-bulbaire  dans  laquelle  la  symptomatologie  cérébelleuse  était  des 
**  apparentes  et  où  l'examen  anatomique  montra  la  réalité  d'une  altéra- 
portait  à  la  fois  sur  les  pédoncules  cérébelleux  moyens,  les  libres 
"•■amidales  protubéranlielles  et,  quelquefois  (Lbermitte),  sur  les  olives 
faits  de  ce  genre,  la  .symptomatologie  pyramidale 
toujours  évidente,  alors  qu’elle  fait  défaut  ebez  notre  malade.  D’autre 
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p;irt,  en  deliors  des  troubles  de  l'arlieiilation  verbale,  du  rire  explosif  et  de 
la  démarche  à  petits  pas,  on  ne  trouve  aucun  sj’m[)tôme  typique  du  syn¬ 
drome  pseudo-bulbaire  ;  de  telle  sorte,  (pie  si  l’on  peut  dirccpie  certaines 
alTections  cérébelleuses,  juseprà  un  certain  point,  déterminent  un  tableau 
clinique  qui  s'apparente  avec  celui  de  la  pseudo-paralysie  bulbaire,  en 
réalité,  il  semble  bien,  qu'une  all'ection  limitée  au  système  cérébelleux  ne 
produit  ])as,  d'une  manière  complète,  le  véritable  sy nd rom epseudo- bulbaire. 


Arachnoïdites  spinales  consécutives  à  la  méningite  cérébro-spinale 
à  méningocoque,  par  MM.  < (irii.i.AiN  id  .1.  Sii;\vai-D. 

La  juithologie  de  l'arachnoïde  est  semblable  à  la  pathologie  des  autres 
séreuses  et  l'on  jieut  conqiarer,  au  point  de  vue  de  la  pathologie  généralei 
les  adhérences  de  l’arachnoïde  aux  adhérences  jileurales  ou  péritonéales, 
lessymphysesarachnoïdo-médullaires  aux  symiibyses  pleiiro  pulmonaires, 
les  aracbnoïdo-cortico-myélites  aux  cortico-picuriles.  Les  mêmes  causes 
infectieuses  jieuventagir  sur  les  séreuses  pour  déterminer  des  inllamnia- 
lions  chroniques.  De  même  (pie  l’on  connaît  les  adlnb-ences  et  les  sym* 
])hyses  pleurales  consécutives  aux  jileurésies  purulentes,  de  même  il  n®* 
logique  de  jienser  (pie  des  arachnoïdites  spinales  peuvent  être  consécu¬ 
tives  à  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique.  Cependant  de  telles  obser¬ 
vations  ;q)paraissent  relativement  rares  dans  la  littérature  médicale. 

lài  janvier  lt)27,  Byron  .Stookey  (1)  présentait  à  la  New  York  NeuroIogi'^‘‘^ 
Siicieli/  un  important  mémoire  sur  l’arachnoïdite  s|)inale  adhésive  sinu*' 
lant  la  tumeur  de  la  moelle.  A  l’occasion  de  cette  présentation,  Roseii- 
heck  (2)  posa  à  .Stookey  cette  (jiiestion  ;  Le  Stookey  peut -il  expliquer 
l’absence  d’aracbnoïdite  spinale  dans  les  cas  de  méningite  de  l'enfance,  qi" 
ne  présentent  pas  ultérieurement  de  blocage  du  liipiide  eéphalo-rachidieU? 
Peut-être  sa  suggestion  ([ue  les  [irocessus  infectieux  habituels  sont  un® 
cause  des  méningites  séreuses  circonscrites  ne  s’applique  |)as  à  la  ménu*' 
gite  du  tyjie  méningococcique  ?  o  .Stookey  répondit  ainsi  :  «  Concernait 
la  question  du  C  Rosenheck,  à  savoir  iiouripioi,  après  la  méningite 
l'enfance  à  méningocoques,  on  n’observe  pas  d'aracbnoïdites  adhésive®’ 
je  n’ai  aucune  explication  à  donner.  > 

11  existe  toutefois  (piebpies  cas  d’araclinoïditesavec  blocage  consécutive® 
à  la  méningite  cérébro-spinale. 

A.  E.  E.  Ratten  (3)  a  publié  l'observation  d’un  homme  de  31  ans 
eut  une  méningite  cérébro-spinale  en  avril  1915.  En  octobre  se  développa 
une  para|)légie  spasmodique.  En  janvier  191(),  une  laminectomie  montra  a'’ 
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épaississement  niéiiingé  an  niveau  du  3*'  segment  dorsal  ;  après  l’opéra¬ 
tion,  les  fonctions  redevinrent  progressivement  normales. 

L’observation  de  MM.  J. -A.  Barré,  R.  Leriehe  et  P.  Mo  rin  (1)  concerne 
Une  arachnoïdite  consécutive  à  une  méningite  cérébro-spinale,  mais 
ilont  la  nature  méningococcique  n’est  pas  prouvée. 

11  nous  a  paru  intéressant,  étant  donné  la  rareté  de  tels  faits,  de  rappor¬ 
tai’  deux  cas  de  syndromes  de  blocage  arachnoïdien  consécutifs  à  des 
méningites  cérébro-spinales  à  méningocoque. 


Obshuvaïion  1.  —  M.  Bord...  Pierre,  Agé  de  trente-neuf  ans,  vient 
l'onsuller  à  la  Sal|)étriére,  en  mai  1930,  pour  des  troubles  delà  marche. 

Deux  ans  auparavant,  en  1928,  il  avait  eu  une  méningite  cérébro- 
spinale  survenue  dans  des  conditions  très  particulières.  Ayant  remar¬ 
qué,  an  cours  de  son  travail,  une  brusejue  diminution  de  l'acuité  visuelle 
de  l’oeil  gauche,  il  consulte  à  l’Hôpital  des  Quinze-Vingts  ;  en  même 
temps,  il  a  de  la  céphal  ée,  des  frissons  et  un  vomissement.  A.  l’Hôpital 
des  Quinze-Vingt,  on  le  garde  et  pendant  deux  jours  on  constate  de  la 
fièvre,  puis  on  l'envoie  à  l’Hôtel-Dicu.  Lorsqu’il  arrive  dans  cet  Hôpi¬ 
tal,  on  pose  le  diagnostic  de  méningite  et  une  ponction  lombaire  ramène 
'^1  liquide  trouble  contenant  des  méningocoques.  On  lui  fait  de  la  séro¬ 
thérapie  antiméningococcique,  mais  son  état  ne  s’améliore  que  lentement 
npi'ès  quelques  semaines  et  sa  convalescence  est  prolongée  et  pénible. 
Pendant  trois  mois,  il  reste  à  rHôtel-Dieu,  et,  durant  son  séjour,  il 
‘Constate  à  gauche  une  baisse  progressive  de  l’acuité  visuelle  ([ui  devient 
nulle  deux  à  trois  mois  plus  tard. 

.1  t’eu  de  temps  après  sa  sortie  de  rHôtel-üieu,  le  malade  a  remarqué 
nne  certaine  gène  des  mouvements  du  membre  inférieur  gauche,  gêne  ([ui 
l,ne  semble  pas  considérable  et  ([ui  a  rapidement  régressé. 

Sept  mois  après  le  début  de  la  méningite,  il  peut  reprendre  son  travail 
ne  ,se  plaint  d’aucun  trouble,  à  part  l’amauro.se  gauche, 
filn  janvier  1930,  son  membre  inférieur  gauche  devient  faibh 
niarche  est  gênée  par  de  la  raideur;  en 
'npidenient,  atteignent  le  membre  inféri( 
finvient  difficile. 

^  Il  entre,  le  15  mai  1930,  à  la  Clinicpie  neurcdogiciue  de  la  Salpétrière. 

nxaiTien  montre  des  troubles  importants  de  la  marche  et  révèle  une 
P‘'faplégie  spasmodique.  La  foi'ce  musculaire  est  sensiblement  normale 
nn  membre  inférieur  droit  et  très  diminuée  pour  les  raccourcisseurs  au 
‘nembre  infé  rieur  gauche.  Les  rétlexes  tendineux  sont  exagérés  des  deux 
mais  à  gauche  ils  sont  polycinétiques,  diffusés,  et  on  constate 
n  clonus  du  pied  et  de  la  rotule.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en 
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extension  des  deux  côtés,  mais  il  est  plus  net  à  gauche  oii  la  zone  réflexo¬ 
gène  est  très  étendue.  A  gauche  existent  des  réllexes  d’automatisme  avec 
triple  retrait  ;  à  droite  ces  réllexes  sont  ébauchés.  On  provo([ue  le  réflexe 
d’extension  croisée  des  deux  côtés.  Les  réllexes  crémastériens  et  cutanés 
ahdominaux  sont  faibles. 

Il  n’y  a  pas  de  douleurs  spontanées.  L’exploration  de  la  sensibilité 
tactile  montre  son  intégrité,  mais  la  sensibilité  douloureuse  est  diminuée 
au-dessous  du  pli  inguinal  et  augmentée  dans  une  bande  radiculaire 
correspondant  à  1)|,|-1)|2.  La  sensibilité  thermi(|ue  est  diminuée  au-des¬ 
sous  du  tci'iitoire  radiculaire  de  Dio-  lai  sensibilité  profonde  (sens  des 
attitudes  et  diapason)  est  normale. 

Les  membres  su[)érieuis  ne  présentent  aucun  trouble  de  la  motilité  et 
de  la  sensibilité,  les  réllexes  sont'  normaux. 

Des  troubles  sympathiques  accentués  existent  sur  la  paroi  abdominale 
oii  la  raie  vaso-motrice  est  accentuée  ;  le  réllexe  pilo moteur  ne  peut  être 
obtenu. 

11  n’y  a  pas  de  troubles  si)binctériens  ;  il  existe  une  légère  diminution 
de  la  fonction  génitale. 

L’examen  oculaire  ne  montre  aucun  trouble  à  l’œil  droit.  L’œil  gauche 
est  atro|)hié,  bypotoui(|ue,  l’iris  est  défoinié. 

La  réaction  de  Wassermann  du  sang  est  négative. 

L’examen  du  li(|uide  céphalo-rachidien  a  montré  les  signes  constatés 
dans  les  com])ressions  médullaires  :  li(|uide  xanthochromi([uc  ;  tensiofl) 
20  centimètres  d’eau  (en  position  assise)  ;  albumine  fl  gr.  20  ;  réaction  d® 
l’andy  très  fortement  positive  ;  7  cellules  i)ar  millimètre  cube  à  la  cellid® 
de  Nageotte  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoit' 
colloïdal  0002221000222220. 

Devant  ces  signes  de  blocage  nous  voulions  praticpier  une  éjrreuve  aU 
lipiodol  et  conseiller  au  malade  une  intervention  chirurgicale,  mais  d 
s’est  refusé  au  traitement  et  a  ((uitté  l’hôpital  .  11  a  été  perdu  de  vue  cl 
nous  n'avons  pu  connaître  l’évolution  de  l’allcction. 


OiiSiciuA'rioN  11.  —  M.  lia...  Lmile.  âgé  de  (( uarante-huit  ans,  est 
cnvoyéàla  Llinicpie  neurologi(|ue  de  la  Salpétrière,  en  juillet  1031, 
le  D''  Pujol  (|ui  suit  à  'l'oulouse  son  all'ection  depuis  un  an. 

Ln  juillet  1030.  le  malade  contiacte  une  méningite  cérébro-spinale  > 
on  constate  la  présence  de  méningoco([ues  dans  le  licfuide  céphalo-rach>' 
(lien.  Un  traitement  intensif  est  institué  et  la  maladie  ne  cède  ([ue  diffi' 
cilcment  à  la  sérothérapie  intrarachidienne.  Après  une  convalescence  d® 
de  deux  mois,  il  peut  reprendre  son  travail.  Pendant  trois  mois,  la  guéri' 
son  semble  complète. 

Au  mois  dejanvier  1031,  sept  mois  environ  après  l’épisode  méniu^^’ 
des  douleurs  a]q)araissent  dans  la  jambe  gauche  ;  la  marche  devient  du 
licile  et  il  existe  un  certain  degré  de  raideur  des  membres  inférieurs.  P®" 
à  peu  ces  troubles  paraplégif|ues  s’accentuent  et,  en  avril,  le  malade  U® 
])eut  sodé|)laccr  (|u’avec  des  béquilles  ;  il  soull're  de  douleurs  des  jambe*' 
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Des  troubles  spliiiiclcricns  se  manifestent  insidieusement,  puis  devien- 
'lent  plus  nets  ;  la  miction  est  lente  et  difficile.  Il  existe  de  l’impuis¬ 
sance  ffénitale. 

En  juin  19,‘fl ,  le  D’' Pujol  examine  le  malade  ;  il  constate  une  para¬ 
plégie  spasmodi([ue,  tente  de  faire  une  ponction  lombaire,  celle-ci  reste 
Idanche  ;  une  injection  d’air  semble  lui  montrer  ([u’il  y  a  un  blocage 
lombaire. 

Le  malade  vient  à  la  Salpêtrière  le  10  juillet  10, ‘U  ;  on  constate  alors 
la  symptomatologie  suivante. 

La  marche  est  difficile,  saccadée  et  spasmodique.  La  force  musculaire 
des  membres  inférieurs  est  diminuée  dans  tous  les  segments,  mais  ce 
déficit  porte  surtout  sur  les  fléchisseurs.  Les  réilexes  rotuliens,  aehil- 
léens,  médio-plantaires  sont  exagérés.  Il  existe  un  signe  de  Babinski 
Idlatéral,  qui  ap[)araît  parfois  spontanément.  Les  réilexes  d’automatisme 
'l'édullaire  sont  ébauchés.  Aux  membres  supérieurs  ,  il  y  a  une  diminu- 
tion  globale  de  la  force  musculaire  et  les  réilexes  tendineux  et  périostés 
sont  vifs.  11  n’existe  aucune  modification  des  muscles  du  cou  et  de  la  face. 
Les  yeux  sont  normaux. 

On  constate  quel(|ues  trouldes  sensitifs.  La  sensibilité  superficielle  est 
^  peine  troublée  et  le  malade  distingue,  à  part  quelques  erreurs,  le  tact, 
L'  piqûre  et  la  chaleur  ;  la  stéréognosie  est  normale.  La  sensil)ilité  pro¬ 
fonde  est  troublée  aux  membres  inférieurs  ;  on  note  des  troubles  de  la 
ootion  de  position,  un  signe  de  Romberg  net,  une  légère  ataxie  dans 
1  épreuve  du  talon  sur  le  genou.  Il  existe,  au  niveau  de  la  région  abdomi- 
*i‘de  inférieure  une  zone  d'hyperesthésie 

Les  sphincters  sont  troublés. 

Le  12  juillet,  on  lente  une  [jonction  lombaire  ;  malgré  plusieurs  piqûres, 
lo  résultat  est  nul  et  on  ne  retire  pas  de  liquide. 

Le  17  juillet,  on  injecte  par  voie  sous-occipitale  un  centimètre  cube  de 
lipiodol;  des  radiographies  faites  peu  de  temps  après  montrent  un  arrêt 
'Iw  lipiodol  dans  la  région  cervicale  au  niveau  de  C4,  une  petite  bille  de 
lipiodol  est  arrêtée  à  Dj.  De  nouvelles  radiographies,  faites  trois  joui  s 
''près,  montrent  (juelqucs  modifications  delà  répartition  du  lipiodol,  dont 
1"  plus  grande  partie  reste  étalée  en  Gj  et  Ce,  dont  le  reste  est  descendu 
"  D»  et  1)5  sous  forme  de  deux  petites  billes  ;  il  n’y  a  pas  de  lipiodol 
""-dessous  de  IL, 


Quelques  jours  plus  lard,  le  malade  éprouve  une  amélioration  sensible, 
Commence  à  marcher  en  s’appuyant  autour  de  son  lit.  Les  jours  sui- 
''"uts  il  fiiii  (juelques  pas  dans  le  salle  et,  peu  à  peu,  il  recouvre  l’usage 
'1"  ses  membres  inférieurs. 

Le  10  août  l!)dl,il  marche  bien,  conservant  toutefois  une  exagération 
"s  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs. 

Depuis  cette  époque  le  malade  est  retourné  à  Toulouse.  M.  le  D’’  Pujol 
®  Lien  voulu  nous  faire  savoir  (février  1932)  ([ue  les  troubles  de  la 
'"arche  se  sont  amendés,  que  les  troubles  sphinctériens  ont  rétrocédé  et 
le  malade  accomplit,  quatre  fois  par  jour,  les  250  mètres  environ 
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([ui  sépiirenl  son  domicile  du  lieu  de  son  travail.  Le  D'’  Pujol  a  pratiqué 
au  malade,  dans  un  but  thérapeulicpie,  une  nouvelle  injection  atloïdienne 
de  lipiodol,  in  jection  semblable  à  celle  qui  avait  amené  une  amélioration 
fonctionnelle  importante  lors  du  séjour  à  la  Salpêtrière. 


Nous  ne  voulons  pas  revenir  sur  la  sémioloffie  ffénéralc  des  arachnoi- 
dites  dont  nos  deux  malades  réalisent  un  type  clinique  caractéristique. 
Quelques  points  seulement  nous  paraissent  mériter  de  retenir  l’attention. 

I.  —  Byron  Stookey,  dans  ses  travaux,  insiste  sur  l'absence  habituelle 
dans  les  arachnoïdites,  môme  en  cas  de  blocage  complet,  de  la  xantho¬ 
chromie  et  de  l'augmentation  notable  de  l'albumine  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  Dans  notre  première  observation,  le  liquide  céphalo-  rachidien 
était  xanthochromique  et  contenait  3  gr.  20  d’albumine  ;  dans  un  autre 
cas  de  notre  service  de  la  Salpêtrière  vérilié  opératoirement  le  liquide 
était  xanthochromique,  coagulait  spontanément  et  contenait  3  gr-  40 
d’albumine.  Cl.  "Vincent,  P.  Puech  et  M.  David  (1),  signalent  dans  une 
de  leurs  observations  un  li(|uidc  jaune,  coagulant  spontanément  et  conte¬ 
nant  2  gr.  20  d’albumine  ;J.  Dccourt  et  S.  de  Sèze (2)  ont  constaté  chez 
leur  malade  un  lifiuide  légèrement  teinté  en  jaune,  coagulant  spontané¬ 
ment  et  contenant  1  gi’.  üO  d’albumine.  On  voit  donc  par  ces  faits  que  la 
xanthochromie  avec  coagulation  spontanée  et  hyperalbuminose  abon¬ 
dante  du  li(|uide  céphalo-rachidien  (leut  se  voir  dans  les  arachno'idites 
comme  dans  les  compressions  de  la  moelle  par  tumeurs. 

II.  —  Nous  attirons  l'attention  sur  l’inlluence  très  favorable  qu'a  eue 
la  simple  injection  de  lipiodol  |)ar  voie  occipito-atlo'idienne  sur  les  troubles 
cliniques  observés  chez  notre  second  malade.  Cet  homme  paraplégiqi'® 
était  venu  à  Paris  pour  une  intervention  chirurgicale  ;  or,  quelques  jours 
après  l'injection  du  lipiodol,  il  récupéra  l’usage  de  ses  membres  inférieurs 
et  l’amélioration  a  persisté.  Une  semblable  amélioration  des  signes  pro¬ 
voqués  i)ar  des  arachnoïdites  après  injection  simple  de  lipiodol  se  re¬ 
trouve  dans  une  observation  de  R.  Cestan  et  Lyon  (3).  L’observation  de 
R.  Cestan  et  Lyon  concerne  un  homme  de  trente-trois  ans  qui  présenta, 
après  une  chute  sur  le  dos,  un  paraplégie  motrice  pure  ;  le  liquide  céphalo' 
rachidien  était  xanthochromi<iue,  il  y  avait  des  signes  de  blocage  complet! 
le  lipiodol  s’arrêtait  à  la  hauteur  de  Da  ;  la  radiographie  montrait  Tio' 
tégrilé  complète  du  rachis.  Dans  les  semaines  suivantes  on  constata  le 
retour  de  la  motilité,  le  li([uide  céphalo-rachidien  redevint  normal.  Des 
clichés  successifs  montrèrent  le  lipiodol  descendant  «  en  coulées  de  cierge  “ 
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et  s’accumulant  peu  à  peu  dans  le  cul-de-sac  méningé  inférieur.  Les  au¬ 
teurs  concluent  à  une  arachnoïdile  et  envisagent  la  valeur  thérapeutique 
lipiodol  dans  ce  cas. 

III.  —  Les  deux  observations  cjue  nous  avons  présentées  nous  parais¬ 
sent  spécialement  intéressantes  par  leur  étiologie,  car  il  s  agit  d'arachnoï- 
^ites  consécutives  à  une  méningite  cérébro-spinale  à  méningococines  et 
de  tels  cas  paraissent  très  rares  dans  la  littérature  neurologique. 


M.  Barké  (de  Strasbourg). —  Le  cas  d'aracbnoïdite  consécutif  à  la 
méningite  cérébro-spinale  dont  on  vient  de  nous  apporter  la  relation 
nous  a  beaucouq  intéressé  à  cause  de  sa  rareté,  plus  relative  que  réelle 
peut  être,  à  cause  de  certaines  particularités  cliniques  qui  le  sépare  un 
peu  du  cas  publié  par  MM.  Leriche,  Morin  et  nous-mème  dans  la  Revue 
^^urologiqne,  et  enfin  par  le  côté  thérapeutique. 

Sans  considérer  aujourd’hui  les  particularités  cliniques  qui  seront  en- 
^'isagées  tout  au  long  dans  le  Rapport  sur  les  arachnoïdites  qu’on  a  bien 
^oulu  nous  confier,  à  M.  Claude  et  à  moi-même.  Je  tiens  à  soulignerle  bien- 
luit  du  lij)iodol  et  à  dire  (jue  j’y  aurai  maintenant  systématicpiement  re- 
cours  ;  je  lui  donnerai  même  quelque  temps  pour  agir  avant  de  livrer 
lo  malade  au  chirurgien. 

Ce  fait  de  grande  amélioration  de  signes  cliniques,  malgré  la  persis- 
tance  des  plus  probables  des  lésions  intramédullaires,  semble  établir 
que  ce.s  dernières  sont  activées  pour  une  part,  importante  peut-être,  ])ar 
'a  gêne  circulatoire  du  liquide  (h  R.,  et  les  brides  du  feutrage  arachnoï- 
‘lien.  Il  y  a  quelques  mois  un  sujet  chez  lequel  nous  avions  porté  le 
‘l'agnostic  de  syndrome  des  fibres  longues  par  arachnoïdile  fut  opéré. 

brides  arachnoïdiennes  furent  détruites  et  presque  immédiatemei’.t 
a  Sensibilité  reprit  ses  caractères  à  peu  près  normaux.  Le  malade  mou- 
cependant  ([uelques  jours  après,  L’examen  des  pièces  montra  des 
Usions  profondes  des  cordons  postérieurs.  La  démonstration  était  donc 
aite  pour  ce  cas  du  rôle  très  important  de  l’aracbnoïdite  sur  le  caractère 
affîcient  des  lésions  intramédullaires  ;  nous  avons  pensé  qu’une  pression 
anormale,  môme  légère,  pouvait  déclencher  au  maximum  les  troubles  en 
•'apport  avec  des  lésions  histologiques  ([ui  auraient  pu  rester  plus  ou 
•noms  muettes  sans  ce  facteur  surajouté. 

I^ans  le  cas  de  M.  Guiilain,  le  lipiodol  en  rétablissant  certaines  commu- 
"'f-ations  entre  les  étages  séparés  par  les  voiles  d  'aracbnoïdite  a  pu  rame- 
••nc  la  pression  à  la  normale  et  libérer  la  moelle  sous-jacente.  Il  y  a 
nn  fait  des  plus  intéressants  au  point  de  vue  pratique. 


propos  d’un  cas  de  syringomyélie  avec  galactorrhée  et 
Iléus  postopératoire,  par  MM.  G.  Roussy,  (inASTENi:T  de  Geuy 
ni  Mosingeu. 


^  j'Ious  présentons  à  la  Société  une  ob.servation  qui  réalise,  dans  une  cer- 
'••ne  mesure,  une  expérienee  de  physiologie  et  qui  permet  d’aborder  un 
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Aux  iiK'inliri'S  inrùriciii'S,  lus  rùrii'xus  l■(ll,ulil‘lls  suiil  s'ils  uL  lu  si^nic  ilu  I  i:i I liiiski  usl  posi- 

l.’uxiniKui  yyiiùu(il(ii;i(|uu  U  rùs'ùlù  |iiii'  iiiHuui-s  ruxisluiiuu  d'ijii  \  (jliiiiiiiiuiix  filirome 
iitùriii  (|ui  ilùlurriiiuiiil  (|uuli(uus  li'iiiililus  rdiicl iiiiinuls  du  ciiruiii'ussiun. 

liystéruulomi('  sid)tol!ilu. 

l’uudaiil  lus  deux  iirundui'S  Jours,  lus  sud, us  o|iùr;diiirus  l'uruid  alisoliiiiiuid  niiriniilcs. 


Au  3''  joui'  u|ipiirut.  lii'ui^iK'muid  un  ludluiiii 
rùnüssiüu  dus  f'»-/,  ul  idiscuiuu  l(d,idu  dus  sidl( 
(|UU  loiil.us  iLul.rus  lurilid.ivus  lliùriipuul  iipius,  i 
liypui'liHuipiu)  ruslùr'unl  sans  u.l'IVI  ul  la  niorl  s 
A  l'aulupsiu,  ipil  usl  praliquùi'  par  lu  1)'’  \ 
abdciiiiiiialu  ma'  disluiisiori  ùriorua'  du  rusluiji 
ust  uiillaliù.  I.u,  pùriluiiu'  iiu  prùs{'idu  auuui 
Du  uôLù  ilus  (liri'ùnads  visuùrus,  riuii  du  p 
alrophiu  h6pali(|uu,  un  uurlaiu  dui;rù  du  suir 
eid'in  de  la  u(jiurusti(iM  (d  ilu  rualùuiu  puliiiui 
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Celle  observiilion  de  syringomyélie  vérifiée  nnalomiquemenl,  au  cours 
de  laquelle  esl  apparu  d'une  pari  un  iléus  aigu  poslopéraloire  el  d’aiilre 


pari  une  ifalaclorrhée  persislanle,  soulève,  croyons-nous,  d’inléressaiits 
l.rofilè.ues  de  physiologie. 

Cn  ce  qui  concerne  Vileiis  postopératoire,  on  sail  que  le  rôle  des  centr*^® 

végélalifs  médullaires  dans  les  inanifeslalions  viscérales  abdominales  est 

indisculable . 

MM.  Guillain  el  lîarré  onl  altiré  l’allenlion,  duranl  la  guerre,  sur 


ailleurs  onl  confirmé  ces  finis.  On  sail,  d’anlre  pari,  (|ue 
palion  esl  fréquenle  au  cours  de  la  syringomyélie, 


^lais  l’exislence  (le  telles  inanifcslalions  intestinales  est  plus  rare  au 
TOiirs  des  myélopathies  chroniques.  Un  auteur  hollandais,  Feltkainp,  en 
''toutefois  signalé  l’existence  chez  des  syringoinyéli(|ues.  hilles  existent 
SH^lenient  au  cours  de  certains  tahes.  (ies  inènies  troubles  d’ailleurs 
peuvent  se  voir  également  à  la  suite  de  l’opération  d’Elsherg-Poussepp. 
ainsi  qu’il  en  a  été  signalé  des  exemples  au  récent  Congrès  allemand  de 
Chirurgie  (1931). 


^  ^ous  pensons  toutefois  (|ue  la  lésion  médullaire  à  elle  seule  ne  suffit  pas 
^iipliquer  l'iléus  fonctionnel  ;  et  les  faits  expérimentaux  (|ue  nous  avons 
‘'Apportés  dans  une  dernière  séance  de  la  Société  montre  bien  la  néces- 
d  une  épine  irritative  pour  déclancher  le  phénomène.  11  en  fut  de 
H^^ème  chez  notre  syringomyélique  chez  laquelle  les  troubles  intestinaux 
sont  ajjparus  (pi’après  une  hystérectomie  que  nous  aurions  peut- 
mieux  fait,  nous  le  l■econnaissons  aujourd’hui,  de  ne  point  prati- 

Ca  question  des  l'apports  entre  les  altérations  médullaires  et  plusgéné- 
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mène  de  lu  hictation,  il  a  lorl,  à  notre  sens,  de  considérer  (|ne  la 
lion  est  entièrement  indé[)endante  dn  système  nerveux. 

l-i’observalion  (|ue  nous  venons  de  présenter  |)lai(le  nettement 
cette  opinion.  Klle  se  rapproche  de  deux  observations  analogues  dues 
M,  André  'l'bomas  dont  l'une  a  été  rapportée  ici  même  à  la  Société 
février  1921  et  dont  l’autre  a  été  publiée  dans  la  Presse  médic<i 
(dl  août  1931 

D’ailleurs  si  ces  phénomènes  de  galactorrhée  sont  exceptionnels  dans 
syringoniyélie,  ils  existent  aussi  dans  d’autres  all'ections  comme  le  tabe 


râlement  les  altérations  des  centres  nerveux  végétalils  et  la  galactorrhée, 
louchent  à  une([uestion  encore  très  discutée.  On  sait  (|ue  les  |)hènomènes 
(|ui  président  à  la  sécrétion  lactée  sont  encore  extrêmement  complexes  et 
obscurs. 

Dans  une  revue  générale  qui  vient  de  jjaraitre  Presse  médicale,  2  mars 
1932g  M.  Hivoire  fait  une  mise  au  point  complète’ de  la  (|uestion  ;  niais 
s'il  a  soin  d’insister  sur  les  imprécisions  (|iic  com|)orle  encore  le  phéno- 
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cl  les  iH'urologisles  avec  Frankl-Hocliwart  avaient  Ijicn  insisté  sili¬ 
ces  formes  de  tabes  avec  galactorrhée.  Il  est  vrai  ([ue,  dejmis,  les  physiolo¬ 
gistes  et  surtout  les  endocrinologistes  allemands  et  américains  ont  vive- 
roent  combattu  la  théorie  nerveuse  pour  se  rallier  intégralement  à  la  théo¬ 
rie  hormonale  de  la  lactation. 

Ribbert,  Pfister,  Basch  ont  constaté,  en  effet,  que  chez  l'animal  la  glande 
mammaire  transplantée,  et  par  conséquent  privée  de  toute  connexion 
nerveuse,  réagissait  néanmoins  aux  stimulations  hormonales  comme  une 
glande  normale. 

Goltz  et  hvwald  ont  montré  que  la  destruction  complète  d’un  frag¬ 
ment  médullaire  n’empêchait  chez  l’animal,  ni  le  développement  de  la 
glande  mammaire,  ni  la  lactation  des  animaux  gravides. 

Cannon  et  ses  collaborateurs  (1929)  ont  noté  que  la  sympathectomie 
ganglionnaire  n’avait  aucune  influence  sur  la  lactation.  Mais  il  est  à 
remarquer  ipie  Cannon  est  revenu  depuis  sur  cette  conception  première 
et  que,  dans  des  expériences  toutes  récentes,  il  a  noté  l’absence  de  sécré¬ 
tion  lactée  après  la  mise-bas  chez  les  animaux  sympathectomisés  (1931). 

Mais  l’intervention  du  système  végétatif  dans  le  phénomène  de  la 
lactation  n’infirme  en  rien,  pour  nous,  le  résultat  tiré  de  l’observation 
endocrinologiipie.  Les  données  expérimentales  ont  montré  que  la  folli¬ 
culine  déterminait  chez  l’animal  une  prolifération  mammaire,  et  qu’elle 
inhibait  la  lactation  ;  que  l’antéhypophyse  déterminait  simultanément  une 
prolifération  mammaire  et  de  la  lactation  et  que  le  placenta  paraissait 
sécréter  simultanément  une  hormone  du  type  folliculaire  et  une  hormone 
galactogène  hypophysaire. 

Or,  rien  ne  prouve  que  |)our  déclancher  le  phénomène  initial  de  la 
Secrétion  de  ces  hormones,  l’influence  du  système  nerveux  ne  soit  pas 
necessaire.  Une  observation  comme  celle  que  nous  venons  de  rapporter 
dans  laquelle  d’ailleurs  les  ovaires  étaient  en  pleine  atrophie,  nous 
permet  de  conclure  comme  le  faisait  il  y  a  un  an  M.  André  Thomas,  à 
savoir  :  que  le  système  nerveux  végétatif  semble  jouer  un  rôle  indiscu¬ 
table  dans  les  phénomènes  de  la  secrétion  lactée. 

C’est  en  raison  de  l’obscurité  qui  plane  encore  sur  ces  intéressants 
problèmes  de  physiologie  glandulaire  que  nous  avons  cru  utile  de  verser 
au  débat  l’observation  anatomo-clinique  que  nous  venons  de  rapporter. 

^Ofluence  de  la  position  de  la  tête  dans  1  espace  sur  les 
Crises  oculogyres  postencéphalitiques,  par  MM.  Gaucin, 
JsRAiîi.  et  Bi.ocu  (paraîtra  dans  an  prochain  nnmrro). 


/■;  M.viioi.oc.ri': 


Addendum  à  la  séance  du  14  janvier  1932.. 


Syringomyélie  reconnue  à  la  suite  d’un  phlegmon  de  la  main 
chez  un  ouvrier  cimentier  p;ii  M.M.  Iv  Küiiüs  cl  II.  Hi:iU)i:i'. 


L’origine  infectieuse  péripliéi'ique  de  eertnins  c;is  rnres  de  syringoniyé- 
lie,  soupçonnée  par  quelques  auteurs,  fut  brillaniinent  défendue  pa'' 
M.  (îuillain  en  1901  :  cet  auteur  rapporta  deux  observations  remarqua¬ 
blement  suivies,  à  pro|)os  desquelles  paraissait  plausible  l’idée  de  la  pro¬ 
pagation  d’un  virus  le  long  des  nerfs  ou  de  leurs  gaines  lym{)batiques- 
Depuis  cette  époque,  quelques  faits  analogues  ont  été  relatés  dont  le  plu® 
récent,  à  notre  connaissance,  est  dû  à  M.  Pommé  (1).  Rappelons  enfin 
c[ue  MM.  Levaditi,  Lépine  et  M^^°  Schoen  (2)  ont  réussi  expérimentale¬ 
ment  à  provoquer,  chez  le  renard,  la  formation  de  cavités  médullaires 
par  inoculation  intracérébrale  d  un  virus  neurotro[)e,  et  à  montrer  par 
quel  mécanisme  une  infection  pouvait  donner  lieu,  dans  certains  cas,  à  de 
la  névraxite  cavitaire. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteint  de  syringO' 
myélie.  Son  cas  prête  à  discussion  au  point  de  vue  de  l’origine  infectieuse 
delà  maladie. 


Ohneriiidiiiii. 
(•cmhrr  I 

Pitié,  aviii;  le  (lia 
(IOm  phlrfjmoa  . 


On  relève  de 
mais  radiculaire. 


(  i...  I'ait;èia(,  iiKé  de  2'^  ans,  a  été  adre.ssé  par  son  niédeeiii,  le  ûe- 
I  eniisnltalinn  de  ruii  d((  nous,  dans  le  servie.e  de  M.  01.  Vincent,  a 
irnoslie  de  «  troidiles  névriti(pn(s  dans  le  domaine  dn  médian,  à  la  suite 

1)1(01  mnsele.  d  apparence  très  ridniste.  Des  ral)ord,  on  note  de  liulll' 
i  saillioites.  arrondies,  keratinisees.  situées  à  la  face  dorsale  des  trois 
e  la  main  droite, ayant  succédé  à  des  lirûlnres  ipje  se  fit  involontaire' 
■Il  fiiinaiit  des  eitjarettes  :  il  e.viste  à  la  hase  de  l’index  droit,  une  eir**' 
e.  résultant  d  une  hriilure  plus  serieiise  par  un  fer  à  repasser.  I.es  hrû- 
t  mi  elles  se  produisirent,  ne  furent  pas  ressenties  par  le  malade, 
ii'os  troubles  dn  sens  tlierrniipie  à  topographie,  non  pas  troneulaire’ 
eoniprenant  la  lace  palmaire  et  la  lace  dorsale  de  la  main,  la  nioi^'‘ 


Oder . le  ravanl.-hras  et  du  bras. 

Dans  I  ■  même  territoire,  la  sensibilile  a  la  pnpire  esl,  perturbée,  mais  à  un  deffr 
moindre  ipie  la  sensibilité  tlierini(|ue.  I.e  malade  fait  de  fréipieiites  erreurs  et  perçoit, 
la  piipire  comme  le  tact. 

I,es  sensibilités  profondes  sont  normales. 

Il  n'y  a  pas  de  lésions  des  plianères,  ni  de  troubles  Miso-moteiirs.  La  peau  des  (loiS*"^ 
est  un  peu  plus  fine  et  plus  pille  à  droite  (|u’à  f'auelie. 

On  reniaripie  une  léfière  atrophie  de  rémiiienee  tbéiiar  et  surtout  du  premier  interU' 
seu.x.  La  force  des  mouvements  des  doifîts  ii'est  pas  seiisiblemeiit  diminuée. 

la  main  oaiiehe,  il  n’y  a  pas  trace  de  brûlures.  On  ne  note  aueiine  atrophii’  uiU)**'^ 


,  .\rthropalhies  syrin(;oniyéli(pies  despici 
l/■|)/(o//^/ue,  juillet  lü.'il. 
lOTi',  l.i'a’iM':  et  M""  SciioioN.  .Vléeanism 
e  l' fiisliliil  J'iislfiir,  uov.  I'.r.’',i,  fi.  Mii.b. 


•lis  ;ori-i ne  infectieuse  très  pru-' 

le  des  formai  ions  eavitairPs  li" 
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I^;ir  contre,  les  conditions  d’apparition  des  premiers  symptômes  de  la 
nialadie  nicritent  d’être  intei’])rétées. 

l'aut-il  admettre  qu’il  existe,  dans  ce  cas,  un  lien  pathogénique  unis¬ 
sant  le  phlegmon  de  la  main  et  le  syndrome  syringomyélique  reconnu 
ultérieurement  ? 

f-a  succession  des  phénomènes  observés  chez  notre  malade  peut 
paraître  assez  significative  à  ce  point  de  vue  ;  après  une  suppuration 
la  main  ayant  duré  environ  deux  mois,  se  révélaient  sur  la  main  dont 
le  pansement  venait  d’être  supi)rimé,  de  graves  troubles  sensitifs.  C’est 
ainsi  que  put  s’éveiller,  dans  l’esprit  du  médecin,  l’idée  d’une  névrite 
consécutive  au  phlegmon,  tant  la  relation  causale  entre  l’infection  et  les 
syniptômes  nerveux  semblait  évidente. 

Pour  notre  part,  nous  pensons  que  rien  n’est  moins  prouvé. 
Remarquons  tout  d’abord  que  la  suppuration  dura  deux  mois.  Ce 
délai  nous  paraît  court  pour  avoir  pu  donner  lieu  aune  résorpliontoxi- 
■nfectieuse  sullisante  pour  aboutir,  dans  le  même  temps,  à  un  syndrome 
*<yringomyéli([ue  très  net,  comportant  des  troubles  sensitifs  caractéris¬ 
tiques  et  assez  étendus  et  une  scoliose  dorsale  accentuée.  D’autre  i)art, 
lintensilé  de  la  su])puration  fut  des  plus  modérées,  puis([u’elle  se  rédui- 
'^it  II  une  sérosité  louche,  et  ne  s’accompagna  à  aucun  moment  de  symp¬ 
tômes  généraux  et  fonctionnels  alarmants. 

L’allure  torpide  de  l’infection  nous  paraît  signifier  ([u’elle  se  produi- 
i^it  sur  des  tissus  dont  la  trophicité,  sans  être  gravement  altérée,  puisque 
lu  cicatrisation  fut  correcte,  était  néanmoins  perturbée.  Enfin  et  surtout 
sensibilité  douloureuse  était  certainement  atténuée  à  la  main  dès  le 
début  de  I  apparition  du  phlegmon,  puis(|ue  le  malade  pouvait  lui-même 
pratiquer  chaque  jour  une  énergicpie  pression  sur  son  éminence  hypo- 
thénar,  afin  de  fai  re  sourdre  le  |)us,  sans  souffrir  le  moins  du  monde  de 
cette  manœuvre  brutale. 

Nous  nous  voyons  donc  obligés  d’admettre  que  les  troubles  nerveux 
Pi’cexistaient  à  la  suppuration. 

Quant  à  la  dermatite  du  ciment  que  présenta  le  malade  cpiatre  mois 
auparavant,  à  l’avant-bras  droit  et  qui  disparut  en  quinze  jours,  elle  fut 
pur  trop  éphémère,  pour  qu’on  puisse  trouver  là  l’origine  d’une  résorp- 
Lon  toxi-infectieusc  ascendante  vers  les  centres  médullaires. 

Remar(|uons  enfin  que  le  malade  a  de  légers  troubles  sphinctériens  : 
uciix-ci  seraient  très  antérieurs  à  l’apparition  de  la  maladie  actuelle, 
remonteraient  à  l’année  Le  malade  les  attribue  à  un  trauma¬ 

tisme  génital  par  un  ballon  de  foot-ball  En  réalité,  l’accidenl  fut  léger, 
U  Interrompit  pas  le  jeu,  et  les  troubles  de  la  miction  ne  survinrent  ([ue 
'lUeUpiej;  mois  plus  tard.  Le  traumatisme  ne  nous  paraît  donc  pas  être 
Li  cause  de  ces  troubles 

Les  différentes  remarques  nous  condui.sent  à  considérer  (|ue  l’inleclion 
Périphérique,  dans  notre  cas,  ne  fit  que  révéler  une  syringoinyélie  latente, 
attirant  l’attention  du  malade  et  du  médecin.  Et  l’existence  de  troubles 
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nerveux  anlcricurs  permet  de  taire  remonter  à  deux  ans  au|)aravant  les 
])remiers  signes  de  l’airection  médullaire. 

Rappelons,  en  terminant,  le  caractère  exceptionnel  des  cas  de  syringo 
myélie  d’origine  infectieuse  j)ériphéri(iiie,  caractère  sur  lequel  a  d’ailleurs 
insisté  M.  (luillain  et  qui  constitue,  avec  la  notion  pathogénique  qui 
s’en  dégage,  l  intérèt  des  belles  observations  qu  il  a  rap|)ortces. 


Un  cas  de  tumeur  de  la  région  hypophysaire  avec  troubles  impor¬ 
tants  de  la  vision  améliorés  parla  radiothérapie,  pai.  MM.  (Iioorues 

Les  résultats  favorables  obtenus  par  la  radiothérajiie  dans  le  traitement 
de  certains  adénomes  de  l'hypophyse  sont  bien  connus.  Il  est  cependant 
utile  d’insister  encore  sur  la  valeur  do  ce  mode  de  traitement  à  côté  des 
méthodes  cbirurgicales,  aussi  il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporterle  cas 
clini([ue  suivant. 

M'"«  Ra/....,  âgée  de  quarante-huit  ans,  seci'étaire.  sc  plaint,  versledébut 
du  mois  d’octobre  1929,  d’un  alfaiblissement  de  la  vue  survenu  très  ])ro- 
gressivement,  les  |)remièrc.s  manifestations  iiaraissant  remonter  à  six  mois 
avant  cette  jiériode 

Kn  octobre  1929,  le  docteur  Hochon-Duvigneaud  constate  et  écrit  : 

«  (lui  droil  amblyope,  sans  lésion,  depuis  un  temps  impossible  à  déter¬ 
miner. 

«  (EU  qaiiche  myope  avec  astigm.  inverse  ;  acuité  réduite  à  4/10  avec 
(90’'-l)-4.  Le  nerf  opticfue  de  cet  œil  est  un  peu  décoloré  tandis  que  celui 
de  l’œil  droit  amblyope  a  un  aspect  normal. 

«  I^es  réflexes  pupillaires  des  deux  côtés  sont  diminués. 

'  Pas  de  scotome  central,  mais  il  existe  un  double  rétrécissement  tem¬ 
poral  pour  les  couleurs  ;  le  vert  et  le  rouge,  en  venant  du  côté  temporab 
ne  sont  guère  perçus  qu’au  point  de  fixation,  tandis  cpie,  venant  du  côté 
nasal,  ils  sont  perçus  à  10  ou  15°.  Une  atteinte  chiasmatique  serait  donc 
possible  et  un  examen  neurologique  tenant  compte  de  l’examen  précédent 
et  complété  pai-  une  radiographie  de  la  selle  turcique  est  indiqué.  » 

La  malade  signale,  depuis  le  mois  de  décembre  1929,  un  arrêt  compl®* 
des  règles. 

Au  début  du  mois  de  janvier  1950,  les  troubles  visuels  s’accentuent  rapi' 
dement,  tandis  cpie  surviennent  de  violentes  céphalées  surtout  marquées 
vers  2  b.  du  matin  et  5  b.  du  soir. 

Le  29  janvier  1930,  M"'®  Ha/....  vient  consultera  la  Clinique  neurologiqu*! 
delà  Salpétrière  et,  le  5  février,  elle  est  hospitalisée.  En  l’espace  deSjourSi 
elle  était  devenue  inca[)able  de  se  conduire  seule. 

L’examen  neurologicpie  ne  met  en  évidence  aucun  signe  de  localisation 
en  dehors  de  ceux  que  vient  apiiorter  l’exploration  de  l’appareil  oculaire- 

L’examen  ophtalmologique,  piaticjué  le  3  février  1930,  montre  qu’il  ne 
persiste  à  droite  qu’une  simple  perception  lumineuse,  tandis  qu’à  gauche 
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l’acuité  visuelle  est  de  1/10''.  De  ce  côté  le  champ  visuel  est  très  réduit 
(fig.  1).  I^n  outre,  il  existe  à  gauche  une  décoloration  de  la  pa])ille  dans  le 
segment  temporal.  Enfin  les  réactions  pupillaires  sont  f’aihies,  surtout  à 
droite . 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  (8  lévrier  UldO  ,  donne  les  résul¬ 
tats  suivants  :  liquide  clair,  légèrement  xanthochromique  ;  ension  de 
25  centimètres  d'eau  au  manomètre  de  Claude  en  position  couchée  :  albu- 
•iiine.  0  gr.  (>()  ;  réaction  de  Pandy  positive  ;  réaction  de  Weichbrodt  néga¬ 
tive  ;  3,2  lymphocytes  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ; 
réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal, 
00110222220n(K)()0' 
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Sur  une  radiographie  du  crâne,  on  constate  des  altérations  de  la  selle 
turcique  ;  il  existe  une  décalcification  et  un  elVacement  presque  complet 
apophyses  clinoïdes  postérieures.  Onaperçoit  dans  la  cavité  pituitaire 
trois  ombres  arrondies  légèrement  opacpies. 

L  ensemble  de  ces  symptômes  nous  conduit  au  diagnostic  de  tumeui' 
6  la  région  hypophysaire,  sans  doute  un  adénome. 

L  état  général  très  précaire  de  cette  malade  nous  paraît  contre  indiquer 
r>ne  intervention  chirurgicale  immédiate  et  nous  croyons  préCérahle  de 
'^“l'seiller  la  radiothérapie. 

La  première  série  d’irradiations  s’étend  du  17  lévrier  au  13  avril  1930. 
’ous  avons  employé  la  technique  suivante  1):  Poste  (lailîe  à  bobine, 
;  tension  200.001)  volts  ;quatre  petits  champs  de  0  m  .  05  de  diamètre, 
‘eux  frontaux,  deux  temporaux  suivant  la  technique  de  Béclère  ;  filtres  de 
Uni.  5  de  Zn,  2  mm.  d’Al.  On  administre  500  H.  par  ehamp  et  par 
^eaiice  au  cours  des  deux  premières  semaines  :2  séances  par  semaine) 
l^endant  les  semaines  suivantes,  au  cours  de  chacune  tles  deux  séances 
^bdoniadaires,  on  irradie  un  chanq) frontal  et  le  champ  temporal  du  côté 

Lri.V  '  b®  ti-aiUnnciit  ii  cLÏ'  priiLntué  par-  rua  rtc  noirs  rlans  le  sci-viei'  ilc  M.  Ii-  I  )'  liour- 
tülainot,  ^  '  ' 
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opposé,  ;i  niison  de  oOO  H  par  eliami)  et  par  consé([uent  de  1.000  H  par 
séance.  Les  doses  totales  sont  par  clianip  de  3  ôOO  à  4,000  H.  Knfin  on  ter¬ 
mine  la  série  en  administrant  3.000  II  par  une  ciiupiième  porte  au  niveau 
de  la  voûte  crânienne  à  raison  de  1  000  II  par  séance  (localisateur  de 
0  cm.  de  diamètre). 

Au  bout  de  quel<|ues  séances  (10  mars  1930),  l’acuité  visuelle  de  l’œil 
droit  passe  de  la  simple  pereei)tion  lumineuse  à  1/.30;  le  24  mars,  elle 
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l)asse  à  2/10.  A  ÿ^auche,  l’acuité  reste  de  1/10,  mais  le  champ  visuel 
s’aÿ'randil  et,  saut  pour  les  couleurs,  retrouve  |)resque  son  contour  nor¬ 
mal.  Il  persiste  un  scotome  central. 

Le31  mars  1930,  on  constate  :  OI).  3/lC-0('i.  1/10. 

Le  28  avril,  l'acuité  visuelle  atteint  à  droite  4/10,  pour  se  stabiliser  bien 
tôt  à  3/10.  A  qaucbe,  le  cbanq)  visuel  est  prescjue  normal  (F'if'.  2),  snn 
pour  les  couleurs  où  |)ersisle  une  hémianopsie  temporale. 

Dans  le  courant  de  l'été  et  de  l’automne  (2  septembre  au  27  novem¬ 
bre  U)3()),  on  prati(|ue  une  deuxième  série  de  radiotbéra[)ie.  Celle-ci  est 
suivie  de  nouveaux  progrès  du  côté  du  chanqi  visuel  gauche  (Fig.  3)- 
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malade,  prati()ucmciU  aveiijfle  au  mois  de  janvier  UIdO,  peut,  dès  le  mois 
•lejuin.  circuler  seule. 

Une  troisième  série  de  radiothérapie  est  prati(|uée  du  17  mars  1931  au 
16 juin,  1931.  Au  cours  de  cette  série  les  |H-of;rès  s’accentuent  ;  la  malade 
«levient  capable  d’écrire,  de  lire  des  caractères  imprimés  usuels.  La  vision 
reste  à  gauche  de  1/10  et  passe  à  droite  à  4  10. 


1)  O 


t.  —  (^hninp  visuel  le  23  novembre  1931. 
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Ue  l^rjuin  1931,  M""’Haz...  reprend  son  service  de  secrétaire  aidée  |)ar 
'“'e  suppléante. 

Uepuis  lors  les  progrès  se  sontenc.ore  accentués.  La  lecture  est  devenue 
'l^plus  en  plus  facile  et  la  malade  a  pu  re])rendre  intégralement  son  service. 
®1  se  passer  de  l’aide  d  une  suppléante.  Klle  est  simplement  obligée  parfois 
Se  servir  d’une  loupe  pour  lire  certains  caractères  trop  fins. 

Ueux  examens  ophtalmologiques  ont  montré,  le  premier,  le  23  novem- 
1931,  le  second,  le  25  janvier  1932,  (|ue  l’acuité  visuelle  se  maintenait 
^  '*/10  pour  l’dul  droit,  à  1  10  pour  r(eil  gauche  ;  <le  ce  côté  la  papille  est 
l^ujours  décolorée.  L’amélioration  du  champ  visuel  persiste  et  s’accentue  ; 

®  scotome  du  côté  gauche  a  disparu,  le  champ  droit  s’est  élargi  en  |)ar- 


ticiilier  au  niveau  du  segment  teni])oral  ;  il  existe  toujours  une  hémiachro- 
matopsie  bitemporale  (Fig.  4  et  ô). 

Une  radiographie,  pratiquée  en  janvier  1932,  a  montré  :  1"  un  etracement 
pi-esque  total  des  ombres  constatées  au  niveau  de  la  Cosse  pituitaire;  2°  les 
apo])hyses  clinoïdes  postérieures  sont  redevenues  visibles,  i)lus  nettement 
de  .sinées  ;  elles  se  sont  sans  doute  recalcifiées. 

L’action  favorable  de  la  radiothérapie  sur  les  tumeurs  hypophysaires  est 
bien  connue  de|)uis  les  premiers  travaux  de  A.  lîéclère  en  1909(1);  depuis 
lors  une  série  de  faits  semblables  ont  été  rapportés  (2).  Notre  cas  est 
particulièrement  intéressant  puis(|ue  notre  malade,  sous  l'inlluence  de  ht 
radiothérapie',  a  pu,  a])rès  un  état  de  cécité  presque  complète,  récupérer 
une  vision  suHisante  pour  lui  permettre  de  reprendre  non  seulement  une 
vie  courante  normale,  mais  encore  d’exercer  intégralement  sa  profession 
de  secrétaire. 

Nous  attirons  l’attention  sur  le  fait  (|ue,  chez  notre  malade,  des  |)rogrés 
importants  ont  été  réalisés,  près  de  deux  ans  après  le  début  du  traitement, 
à  la  suite  d’une  troisième  série  de  radiothérapie.  On  doit  poursuivre  la 
radiothérapie  lorsque  les  examens  ophtalmologiques,  qui  doivent  être 
|)rati(|ués  régulièrement,  montrent  une  régression  quelcompie  du  progrès, 
et  tant  ([ue  la  symptomatologie  n  est  pas  fixée  et  permet  d’espérer  une 
nouvelle  amélioration. 

Nous  ferons  remar((uer  enfin  que  nous  avons  employé  un  rayonnement 
très  |)énétrant,  des  doses  totales  élevées,  mais  bien  étalées,  comme  l’a  tou¬ 
jours  recommandé  A.  Béclère;  elles  ont  été  ainsi  parfaitement  tolérées. 

Nous  insistons  sui-  ce  point  c[ue  le  but  de  notre  communication  n'est 
nullement  d’opposer,  dans  le  traitement  des  tumeurs  de  l’hypophyse,  la 
radiothérapie  et  la  chirurgie.  L’une  et  l’autre  ont  leurs  indications.  Dans 
le  cas  ([ue  nous  avons  rapporté,  l’intervention  chirurgicale  présentait  de  tels 
risques,  en  l  aison  de  l’état  général  de  la  malade,  que  la  radiothérapie  nous 
a  paru  la  méthode  thérapeutique  la  plus  rationnelle  ;  le  résultat  remar¬ 
quable  obtenu  méritait  d'être  mentionné. 

;.  I.c  I  riiiti'im'iit  médir.al  ilr.s  limiiMirs  hy du 
1'.  liai'  la  i-adiul  liérapic.  fiiillrliiis  et  Mrniiiirc.s  île  ht  Knc.iélé  méilicalc 

.  I.r  nuliudia^MiosÜr  et  la  radiotliénipie  dos  tuiiiours  de  roucopliale- 
lioMMioM  Noun)lupd([uo  hdoriialioualo  armuelle.  tievw  NenvtthttfuiM’ 


SOCIETES 


Société  médico-psychologique 


La  transfusion  sanguine  en  psychiatrie,  |i;ir  MM.  Cai’c.has  cl  Taoi  kt. 

Les  auteurs  rapiiorteiit  trois  obsorvatioiis  de  iiiélaucolic  séuilc.  <lo  inélancolie  clicz 
due  débile  et  de  courusiou  lucutalc  ac.couipaguées  d’anémie,  dans  les(pu‘lles  la  traiis- 
Lision  sanguine  a  provoqué  une  amélioration  notable,  laid  au  |ioinl  de  vue  |ibysi(iue 
•Ide  mental.  I.a  l.ransl'usion  est  donc,  indiquée  eu  psychiatrie  cbaquo  lois  ipi’il  v  a  ané¬ 
mie. 


De  la  constitution  psychopathique  à  la  psychose,  par  I’ai  i.  Coumuon. 

Ad  point  de  vue  nosologique  un  état  constitutionnel,  c’est-à-dire  une  manière  d’être 
Labitiudle  dans  laipielle  un  observateur  non  a\erti  \errait  une  supériorité  mentale, 
dlors  ipi’un  psychiatre  y  reconnaîtrait  le  germe,  d’uue  maladie  mentale  en  puissance, 
Pdut  spontanément,  par  suite  de  l’usure  de  la  vie,  se  transformer  en  psychose.  Un  tel 
dtat  constitulionnel  est  innéipiaudil  est  héréditaire  ou  du  à  une  perturbation  biolo- 
Ihque  dp  jy  yj,,  iidrn-iiiérine.  Il  est  acquis  quand  il  ap(iaraît  tardivement  au  cours  de 
*  existence  individuelle.  Au  poini  de  vue  interpsycbologique.  un  tel  état  méconnu 
'‘Valise  un  cas  de  vertu  patbologiquc.  l’reseutatiou  d’uue  mère  aliénée  et  de  ses  eufauts 
dont  l’une  qui  fut  couronnée  comme  la  fille  la  plus  méritante  de  l'rance  vient  d’être 

'"ternée. 


Syndrome  infundihulaire  postencéphalitique  par  11.  l’icuAiin  et  O.  riiELi.iis. 

•d  syndi'diiK;  infundibnian-e  est  la  seule  séijuelle  neurologique,  à  l’exclusion  de 
*•‘'01  sym|dOme  pallidal,  d’une  encéplialite  létbargiipie  surveuiii'  en  lll'.’ri.  I.es  auteurs 
'^’aistent  sur  la  rareté  relative,  de  ees  formes  isolées  d’inl'undibulites  postencépbali- 
*1Ues,  ainsi  ipie  sur  le  caractère  le  plus  souvand  permanent  de  ees  syndromes. 

malade  présente  par  ailleurs  des  Iroubhw  ernves  du  caraetèi-e  <pu  oui  néci'ssil.é 

’  ''iteriiement. 
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Société  d’Oto  neuro-ophtalmologie  de  Paris 


l:i  siiilc  ili'  relie  il 


1  èl.i'e  divisés  en  d 
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crobien  ponteuant.  1;>0  ('U'iiienls.  l'ne  niiistoïdecloinie,  puis  un  lni”:iî  éviilenuMitne  mon¬ 
trent  que  des  lésions  minimes. 

f-ependant  une  nouvelle  1’.  L.  donne  un  liquide  trouble  dont  la  culture  révèle  la  pré¬ 
sence  du  pneumocoque.  Malgré  un  traitement  énergique  jiar  septicémie,  trypaflavine, 
abcès  de  fixation,  le  liquide  cépbalo-rachidien  reste  anormal  peuda ut  il  mois.  (>  n’est 
qu’au  -b'  mois  qu’il  ne  contient  plus  (pie  li  éléments  par  min“. 

M.  .Vlonier-Vinard  insiste  sur  la  maligniti'  du  pneumocmpie  dans  scs  localisations 
méningées.  Il  pense  ipie  certaines  de  ces  méningites  sont  .l’origine  auriculaire  sans 


Société  de  médecine  légale  de  France 


A  propos  de  la  loi  du  30  avril  1931. 

M.  UirvoiR  complète  par  une  note  additionnelle  les  considérations  qu’il  avait  appor- 
*■668  ù  la  séance  du  !)  novembre  i;t31  sur  l’application  de  l’article  -.i  de  la  loi  du  30  avril 
*'■•31 .  ba  bonilication  de  3.000  francs  |irévue  par  cet  article  pourlesaccidentés  du  travail, 
••ont  l’état  reijuiert  l’aide  obligatoire  d’une  tierce  personne,  paraît  devoir  rester  subor- 
•lounée  à  certaines  conditions. 

•-es  conditions,  (jui  ne  sont  pas  énoncées  dans  le  texte  de  la  loi.  sont  indiiiuées  dans 

*  6xposé  des  motifs  et  dans  les  débats  parlementaires  relatifs  a  cette  loi.  Le  rapporteur 
6  eu  effet  prononcé  deux  fois  le  terme  d’aide  rnnslant  •,  d’aide  permanenie  nécessaire  pour 

*  octroi  d’une  bonilication.  Cette  prfîcisiona  un  réel  intérêt,  car  la  loi  s’applique  à  toutes 
*6s  catégories  de  mutilés  et  son  béuélice  s’étend  à  toutes  les  lois  relatives  aux  accidents 
'*0  travail.  U  n’est  pas  indispensable,  d’autre  part,  (jue  le  mutilé  jouisse  d’une  invalidité 
de  loi)  (1^  pour  béuélicier  de  l’article  'Z. 

*^aus  l’interprétation  praticiue  de  la  loi  on  retrouve  des  exemples  prouvant  ipie  les 
'*6ci8ioa,j  du  tribunal  sont  p  issibles  d’appel  au  ministre  du  l'ravail  et  qu’inversement 
*6  ministre  peut  interjeter  appel  contre  un  jugement  estimé  tro|i  favorable  au  mutilé. 

Il  Semble  donc  qu’on  no  doive  pas  appliquer  dans  un  sous  trop  large  le  béuélice  de 

*  orticle  2  de  la  loi  du  ,30  avril  1031 . 

PiEDELiiiVRi-:  montre  qu’il  est  parfois  bien  difïïcile  dans  la  pratique  de  déterminer 
*  aide  de  la  tierce  personne  doit  être  considérée  comme  nécessaire  de  façon  constante. 
6ite  un  exemple  dans  Icipiel  il  a  conclu  par  l’aUlrmative. 

Des  coïncidences  et  de  l'utilité  des  autopsies. 

1''auqür7,  rapporte  5  cas  où  la  mort,  imputée  à  un  accident  du  travail,  fut  en 
l'-.ilité  provo'juée  par  des  lésions  organiiiucs  méconnues,  indépendantes  des  accidents 
6riminés  :  1  cas  de  pueumouic  double,  I  cas  de  thrombose  des  vaisseaux  mésenté- 
•ques  ■.)  oas  de  tumeur  cérébrale,  1  cas  d’endocardite  infectieuse  avec  méningite 
'^'•'•ulente. 
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Ces  cas  munirent  une  fois  de  plus  ([uelle  peut  être  elle/,  certains  sujets  la  tolérance  de 
^^rosses  lésions  organinues  ii^norées.  Dans  ces  cas-là,  la  mort  n’a  avec  le  traumatisme  ou 
l’intoxication  professionnelle  invoijnoc  ([u’un  simple  rapport  decoïncidence  et  seule  l’au¬ 
topsie  est  cajiable  de  démontrer  la  cause  réelle  de  la  mort. 

L’autopsie  ilovrait  donc  être  pratiquée  dans  tous  les  cas  où  le  décos  est  attribué  à  un 
accident  du  travail.  Mais  lorsque  l’accident  n’a  pas  déterminé  la  mort,  et  a  seulement 
coïncide  avec  l’apparition  de  la  maladie,  aucune  démonstration  ne  pourra  être  fournie  et 
l’on  aura  loiijonrs  tendance  à  incriminer  l’aciddent. 

M.  l.N  (i\-C.\i;n  l'ail  observer  ((ne  l’autopsie  devrait  éfralemont  èti'c  prati([uée  quand 
la  mort  est  consécutive  a  un  accident  de  droit  commun.  Il  rappelle  avoir  rapporté  avec 
.M.  I'iedelié\  rc  à  la  Société  cas  où  la  mort,  consécutive  à  des  accidents  d’automobile, 

M.  Incccnucp  estime  ipn;  l’autopsie  devrait  être  systémali(pu>.ment  pratiquée  dans 
tous  les  cas  où  il  y  a  sus|iiinon  d(^  traumatisme  comme  cause  de  décès.  11  fait  observer  que 
souvent  les  Ju^-es  hésitent  tro|i  à  provoquer  l’autopsie  ou  ne  la  demandent  (jue  tardive¬ 
ment,  ce  qui  rond  les  constatations  parfois  très  diinciles. 

Dans  les  alïaires  civiles,  le  tribunal  hésite  à  provoquer  l’autopsie  pai- l'aison d’écono¬ 
mie  ;  le  médecin  n’est  fiarfois  commis  ((ue  pour  un  simple  examen  des  lésions  superfi¬ 
cielles  i[ui  no  peut  fournir  que  des  indications  assez  vatrues. 

M.  Duvoifi  sir^nale  le  pjrand  intérêt  de  l’autopsie  dans  les  affaires  en  responsabilité 
civile,  alTaires  ilans  lesquelles  l’état  antérieui'  de  la  victime  peut  être  piàs  en  considé- 

.■VI,  Liion/ON  fait  observer  (pie  dans  les  hc'ipitaux  de  l’aris  l’autopsie  est  entravée  par 
une  opposition  médico-léqale  automatique  (jui  intervient  dans  tons  les  cas  oii  li(  mort  est 
consécutive  à  nu  accident. 

M.  Duvnin  précise  (pi’il  s’afrit  d’une  opposition  judicieuse  destinée  à  sauvetrarder 
les  droits  de  la  justice.  Le  transfert  du  corps  à  l’Institut  méclico-lé(ral  aux  fins  d’au- 
topsie  de\  rait  en  être  le  corollaire,  mais  ce  transfert  n’a  lieu  que  sur  réquisition  spécial® 
et  le  commissaire  de  police  délivre  le  permis  d’inhumer  si  l’autopsie  n’est  pas  requise- 
C’est  ainsi  (pie  l’autopsie  échappe  aux  médecins  des  hi'ipitaux. 

M.  l'ouH.NKAU  fait  remaiajuer  (pie,  dans  certains  cas  où  la  mort  est  la  conséquence 
évidente  d’un  accideiil,  l’autopsie,  ne  présente  aucune  utilité. 

M.  Duvoin  est  d’accord  avec  .VI.  l''ouru(îau  en  ce  qui  concerne  les  affaires  de  responsa¬ 
bilité  pénale,  mais  dans  les  cas  de  procès  en  responsabilité  civile,  l’autopsie  peut  avoir 
un  î'rand  intérêt  pour  les  raisons  déjà  énoncées.  . 

Etant  donnée  l’importance  de  la  question,  une  commission  est  désignée  en  vue  de 
l’élaboration  d’nn  vnin  (pii  sera  soumis  à  la  prochaine  séance. 

Deux  documents  concernant  la  répression  de  l'avortement  criminel 
au  XVII •  siècle. 

M.  V'ioxKs  commiiniipio  un  arrêt  de  1777  condamnant  à  mort  doux  femmes  pour  dis 
simulation  de  leur  (rrossesse  et  avortement  provo([ué. 

Infanticide  pendant  l  expulsion  du  fœtus  en  présentation  du  siège. 

.M.  .VIuLLnn  (do  Lille)  rapporte  une  observation  d’infanticide  vulvaire  ([u’il  a  pu  r®' 
cueillir  on  janvier  lll'ê.l. 

Il  s’agissait  d’uiie  fille  de  13  ans,  ((ui  vraisemblablement  aidée  par  sa  mère  avait  ac¬ 
couché  prématurément  d’un  fietus  bien  conformé  et  viable  et  avait  sectionné  le  cou  d® 
l’enfant  alors  i[ue  la  tête  ôtait  retenue  dans  le  vagin. 


sdCU'iTfis  :>.17 

Celte  Kbservatioa  dont  il  n’exisle  qu’un  exemple  connu  en  médecine  légale  (décolla¬ 
tion  vulvaire  d’isnard  et  Dieu)  a  donné  lieu  au  cours  de  l’instruction  à  une  discussion 
obstétricale,  les  inculpées  et  une  sage-temrae  ayant  prétendu  que  la  tète  s’était  détachée 
spontanément  du  tronc,  pendant  les  tractions  sur  les  pieds. 

M.  PiiîOBLJÈvnri  souligne  l’intérêt  de  la  communication  do  M.  Muller  qui  fournit  le 
seul  exemple  connu  d’infanticide  vulvaire  avimtrespiration  au  cours  d’une  présentation 
du  siège,  tôle  dernière.  Il  rappelle  la  pathogénie  habituelle  de  l’infanticide.  La  mère  qui 
souvent  est  parvenue  à  dissimuler  sa  grossesse,  redoute  la  révélation  au  moment  de  la 
naissance  et  tue  son  enfant  pour  l’empêcher  de  crier  et  d’attirer  ainsi  l’attention  de  l’en¬ 
tourage.  C’est  pourquoi  le  procédé  habituellement  employé  est  la  strangulation. 

Etant  donné  l’état  moral  spécial  de  la  mère  en  pareille  circonstance,  lelégislateur  a 
prévu  pour  l’infanticide  une  pénalité  moins  dure  que  pour  l’homicide  de  l’enfant  dont 
l’existence  est  connue.  L’excuse  légale  ne  parait  pas  valable  dans  le  cas  rapporté  par 
M.  Muller. 
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L’auteur  ne  pouvait  «oiiffer  à  reproduire  les  milliers  tle  préparations  composant  les 
diverses  séries.  Il  a  choisi  fort  judicieusemout,  en  les  multipliant  dans  les  régions  diffi¬ 
ciles,  les  plans  les  plus  démonstratifs. 

i'our  bien  comprendre  la  valeur  et  la  signification  de  cet  ouvrage,  il  faut  considérer 
les  ))lanches  reproduites  comme  les  équivalents  rigoureux  des  préparations  originales, 
équivalents  maniables,  durables,  inaltérables.  L’atlas  doit  servir  de  guide  dans  la  loca¬ 
lisation  des  lésions  pathologiques,  dans  la  poursuite  des  dégénérescences  myéliniques, 
enfin  dans  l’appréciation  exacte  de  certaines  atrophies. 

La  partie  la  plus  considérable  de  l’atlas  est  consacrée  aux  coupes  vertico-frontales  des 
hémisphères  cérébraux  et  n’occupe  pas  moins  de  45  planches.  Les  différents  plans  de 
l’hémisphère  depuis  le  pôle  frontal  jusqu’à  la  pointe  du  lobe  occipital,  sont  reproduits 
avec  une  précision  remarquable.  Toute  la  région  des  noyaux  gris  centraux  est  ensuite 
reprise  toujours  sur  des  coupes  vertico-frontales,  mais  avec  un  agrandissement  plus 
considérable.  Le  bloc  coupé  en  série  comprend  l’insula,  le  pied  de  la  couronne  rayonnante 
et  en  outre  une  partie  de  l’hémisphère  opposé,  afin  de  bien  démontrer  les  formations 
commissuralcs.  Cette  seconde  série  est  constituée  par  la  reproduction  de  ‘22  planches. 

Llans  une  troisième  série  représentée  par  7  planches,  la  dissection  des  coupes  est 
parasagittalc.  C’est  dire  qu’elle  est  en  prati(iuc  exceptionnellement  utilisée,  sauf  dans 
quelques  cas  S|iéciaux  concernant  les  irradiations  des  noyaux  gris  centraux. 

Les  coupes  hori/.ontalcs  des  hémisphères  cérébraux  ne  sont  représentées  que  par 
®cpl  planches.  Cela  semblera  peu  au  lecteur  français  particulièrement  habitué  à  ce  genre 
fie  coupes.  Mais  nous  reconnaissons  pour  notre  part  que  les  coupes  vertico-frontales, 

utilisées  à  l’étranger,  offrent  de  très  grands  avantages  techniques. 

Beaucoup  plus  importante,  la  série  des  coupes  dites  de  .Meynert,  coupes  horizon- 
Liles  du  tronc  cérélu'al,  comprend  24  planches.  On  y  trouvera  les  niveaux  les  plus 
intéressants  du  mésocéphale,  de  la  protubérance  et  du  bulbe.  En  raison  de  l’exiguïté 
l'elative  des  coupes  du  tronc  cérébral,  chaque  planche  contient  de  2  à  4  reproductions. 

l'infin.dans  les  trois  dernières  planches,  on  trouvera  les  coupes  horizontales  des  divers 
®61fnients  médullaires.  Au  point  de  vue  prati(iue,  ces  dernières  planches  nous  ]>arais- 
senl  particulièrement  précieuses  dans  le  repérage  du  niveau  des  préparations  médul- 

Bour  nous  résumer,  nous  dirons  que  cet  atlas  est  du  plus  grand  intérêt  pour  l’étude 
lepographi(pie  des  (umtres  nerveux.  Il  représente  l'équivalent  de  nombreuses  prépara- 
Bans  histol<igii|ues.  C.e  n’est  donc  pas  une  œuvre  didactique,  mais  un  précieux  ins- 
^•■'uneid,  de  travail  qui,  au  même  titre  (pi’un  microtome,  doit  trouver  sa  place  dans  tous 
Ifis  laboratoires  de  neuropathologie.  Let  ou\  rage  ne  s’adresse  pas  aux  débutants,  mais 
'•  finit  prendre  rang  dans  la  bibliolhèipie  du  ti^chnicien  à  côté  des  traités  fondamentaux 
fie  IJejerine  et  de  Wincliler  dont  l’esprit  et  le  but  sont  d’ailleurs  différents. 


®®ASQUIN  (Pierre).  Las  syndromes  confusionnels  dans  les  grands  trauma¬ 
tismes  cremiens.  Etude  clinique,  anatomo-pathologique  et  médico-légale. 

’l'li.  I>„ris.  liKll,  un  vol.,  ‘208  p..  Le  Eram;ois,  éditeur. 

Bes  nombreux  traumatismes  crâniens  observés  pendant  la  guei're  ont  posé  de  nou- 
'’elles  questions  cliniques  et  pathogé.niques  ;  loin  de  s'atténuer  avec  le  temps,  l’intérêt 
cette  i|uestion  des  traumatismes  crâniens  s’accroît  de  jour  en  jour  en  raison  des 
•Ihelles  tardives,  et  même  de  l’évolution  inattendue  de  certains  traumatismes  déjà 
Anciens  et  que  l’on  pouvait  croire  fixés, 

livre  de  1*.  Masquin  constitue  sur  ce  sujet  un  travail  de  première  importance, 
est  avant  toutdans  le  service  et  sous  la  direction  du  lo  l''ribourg-Blanc,  au  \  al-de-(lrâce 
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qu’il  a  puisé  les  noiribreux  et  riches  éléments  qui  lui  ont  permis  d’édifier  cet  nuvrage. 
Masquin  montre  toute  l’importance  de  la  confusion  mentale  traumatique  :  celle-ci 
peut  revêtir  tantôt  un  aspect  aigu.  Ce  sont  les  manifestations  du  début,  de  la  piiase  de 
psychoplégie,  puis  les  syndromes  confusionnels  précoces,  qui  s’associent  souvent  à  des 
réactions  dépressives  ou  maniaques.  Reste  ensuite  l’évolution  ultérieure  :  tantôt  les 
troubles  régressent  complètement,  d’autres  fois  partiellement  ;  enfin  l’auteur  fait  une 
étude  détaillée  des  formes  de  confusion  chronique  et  de  la  démence  traumatique. 

Ces  états  de  confusion  mentale  traumatique  peuvent  d’ailleurs  s’associer  à  des  ma¬ 
nifestations  de  type  pithiatique,  faits  qui  posent  des  problèmes  path<igéniques  très 
importants. 

Enfin  l’auteur  étudie  les  principales  conceptions  relatives  à  l’anatomie  pathologique 
et  è  la  pattiogénie  de  la  confusion  mentale  traumatique  :  è  côté  du  rôle  possible,  dans 
certains  cas,  do  l’infection,  de  l’hémorragie,  il  faut  faire  jouer  un  rôle  à  l’hypertension 
intracrânienne  (à  ce  point  de  vue  P.  M.  tait  un  parallèle  intéressant  entre  la  confusion 
mentale  traumatique  et  la  confusion  mentale  des  tumeurs  cérébrales).  Enfin  le  trauma¬ 
tisme  lui-même  par  son  action  sur  les  éléments  cellulaires,  par  l’apoplexie  capillaire, 
les  dilatations  des  espaces  périvasculaires,  etc.,  a  uneaction  capitale, et  son  rôle  patho¬ 
génique  a  particulièrement  été  étudié  par  Claude  et  Lhermitte. 

Ces  problèmes  médico-légaux  sont  ensuite  passés  en  revue,  et  une  abondante  liiblio- 
graphie  complète  ce  travail  é  la  fois  clair  et  très  documenté.  I-l.liMu  k. 

BARQUES  (Roger-Samuel).  Les  hémorragies  méningées  sous-arachnoïdienneS 
spontanées  de  l’adulte.  Thèse  Bordeaux,  Itt3l,del22  p.  Imprimerie  de  T.^rgonne, 
Henri  Hare. 

Les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes  spontanées  de  l’adulte  méritent  d'être  sé¬ 
parées  du  groupe  des  hémorragies  méningées  parce  qu’elles  possèdent  une  individualité 
étiologique,  symptomatique  et  évolutive.  Leur  pathogénic  reste  hypothétique  et  1® 
multiplicité  des  facteurs  étiologiques  n’éclaire  pas  l’origine  du  groupe  encore  trop 
grand  des  hémorragies  en  apparence  essentielles.  La  symptomatologie  doit  son  extra¬ 
ordinaire  polymorphisme  au  siège  anatomique  de  l’épanchement  variable.  L’absence  de 
lésions  do  la  substance  noble  lui  confère  son  caractère  primordial  :  l’aspecttransitoirede 
ces  différentes  manifestations.  côté  des  formes  clinicpios  classiques,  ou  ot'sorve  avec 
une  extrôitie  fré(picnce  des  formes  psychiques  et  des  formes  frustes  dont  on  ne  saurait 
négliger  l’importance.  Si  la  curabilité  de  cette  affection  est  prouvée,  l’avenir  du  malade 
n’en  est  pas  moins  assombri  par  la  possibilité  d’une  récidive.  De  plu.s,  le  pronostic 
d’une  hémorragie  actuelle  doit  être  aussi  basée  sur  la  durée  du  retour  :ï  l’état  antérieur 
et  sur  la  possibilité  de  légères  séipielles,  surtout  d’ordre  psychique.  G.  1  . 


ANATOMIE 

NIGOLESCO  (J.  .  Le  système  névroglico-microglial.  Bevishi  Stünlelor  Mnticai^i 
n®  10,  octobre  111.31,  p.  1.3.30-1347. 

Deux  notions  importantes  pour  la  biologie  générale  du  système  nerveux  sont  à 
rappeler  de  cette  étude  : 

1"  La  microglie  constitue  un  système  réticulo-endothélial  des  centres  nerveux; 

2“  L’organisation  des  gaines  périvasculaires  et  île  l’appareil  ecto-mésodermique  res- 
jiectif  constitue  le  substratum  anatomique  d’une  série  de  phénomènes  d’une  importance 
cousid'‘rablc  pour  la  trophicité  et  pour  la  défense  des  centres  nerveux  contre  les  di¬ 
verses  noxes.  A  ce  niveau,  se  développent  dans  les  états  pathologiques  une  -série  de 


processus,  ijui  jouent  un  rôle  important  dans  les  phénomènes  d’immunité  névraxiale. 

On  sait  que,  sous  l’influence  de  von  Monakow  et  de  son  école,  on  a  approfondi  le  rôle 
du  complexe  mésodermo-névroglique,  qui  forme  une  véritable  barrière  entre  le  système 
circulatoire  du  névraxe  et  le  reste  du  parenchyme  nerveux. 

Dans  les  traités  classiques,  sont  décrites  deux  gaines  autour  des  vaisseaux  du  sys¬ 
tème  nerveux  : 

0)  L’une,  c’est  la  gaine  de  Virchow-Robin,  constituée  par  l’adventice  même  ; 

è)  La  deuxième  serait  en  dehors  de  la  gaine  de  Virchow-Robin,  et  aurait  une  |)aroi 
extérieure,  l'ormée  par  le  manteau  névrogliquc  résulté  de  l’ensemble  de  trom|jes  vas¬ 
culaires  de  la  névroglie  :  c’est  la  gaine  ou  l’espace  périadventitiel  de  His. 

La  gaine  de  Virchow-Robin  correspond  à  une  réalité  indiscutable.  Les  divergences 
Commencent,  dès  qu’il  faut  préciser  ses  parois  :  viscérale  et  pariétale.  La  paroi  viscérale 
de  la  gaine  de  Virchow-Robin  est  mésenchymateuse,  tandis  que,  dans  la  constitution 
de  la  paroi  externe  (pariétale)  entre  un  élément  d’une  signification  morplio-jdiysiolo- 
gique  particulière  :  c'esl  la  cellule  microgliale. 

La  gaine  de  His  est  plutôt  un  concept  théorétique,  qui  ne  correspond  pas  à  une 
réalité  anatomique.  L’auteur  est  d’.accord  avec  Roussy,  Lhcrmitte  et  Oberling,  i(ui  con¬ 
sidèrent  contestable  l’existence  do  la  gaine  de  His  sous  la  forme  décrite  par  les  clas¬ 
siques. 

•1  existe  au  niveau  de  cette  formation  une  organisation  névroglico-miorogliale,  qui 
forme  en  dehors  de  la  gaine  de  Virchow-Robin  une  sorte  de  manchon  micro-lacunaire, 
ffui  constitue  un  vrai  épaississement  de  la  paroi  extérieure  de  la  gaine  de  Virchow- 

Robin. 

Par  l’intermédiaire  de  ce  manclion  micro-lacunaire  de  constitution  névroglii'.o-micro- 
Sdale,  se  produisent  des  phénomènes  circulaires  interstitiels  im|)ortants,  entre  les  es¬ 
paces  jjérivasculaires  et  le  système  lacunaire  de  la  substance  mu'veuse. 

Au  niveau  de  la  gaine  périvasculaire  se  passent  des  réactions  importantes  dans  les 
Procèssus  pathologiques,  relevant  de  l’inflammation,  de  même  qu’au  cours  des  cycles 
d’édification  et  de  désintégration  de  parenchyme  nerveux. 

Les  altérations  de  la  barrière  ecto-mésodermique  périvasculaire  entraînent  des 
perturbations  graves  pour  la  biologie  du  parenchyme  nerveux.  A  l’insuffisance  de  cette 
f'arrière,  est  dû  en  partie  l’avortement  des  tendances  d’immunité  névraxiale.  dans  un 
Srand  nombre  de  maladies  et,  surtout,  dans  la  syphilis  maligne  du  système  nerveux. 

A. 


’^^ARinesCO  (G.)  et  GOLDSTEIN  (M.)  (de  Bucarest).  Quelques  données  sur  le 
développement  de  l’éoorce  cérébrale.  Bulletin  de  la  Section  scientilique  de  l'.icu- 
’i^mie  roumaine,  n”  1-2,  19.31,  p.  1-18,  avec  15  figures. 


Pour  compa 
■diverses  étapi 
tème  n 


les  cerveaux  de  cas  de  rnicrogy 
de  développement  normal  du  t 


ie  et  de  porencéphalie  avec 
i,  h^s  auteurs  ont  examiné  le  s; 


e  nerveux  central  des  hetus  humains  (à  3  mois  et  ilcmi,  1  mois,  5-6-7  et  9  mois), 
et  G.  ont  approfondi  la  structure  du  cortex  ccréliral  d’un  l'mtus  de  5  mois  sur 
®oupes  sériées.  En  comparant  ces  séries  avec  les  autres,  ils  mitahouti  aux  conclusions 
Suivantes,  à  propos  du  développement  du  cortex,  des  scissures  et  de  sa  stratification  : 

Certains  asf)octs  fentaux  sont  passagers  ;  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  fi étalé  les 
*'«Uroblastes  périphériques»préseiitcnt  des  formes  ondulées.  Gel  aspect  peut  s'expliquer 
J’®*'  la  fait  que  les  divers  éléments  constitutifs  du  cerveau  ne  se  développent  |)as  simuL 
nénaent.  Les  neurohlastcs  périphériques,  par  leur  développement  et  leur  augmentation 
l'apide  (|ue  cell.'  des  ueundila.sl.es  plus  pnd'ouds.  sont  <phligés  de  se  plier  en  produi- 
des  formes  . . lulations. 
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pmloiiiiniiiiles  lifiiis  lii  subsLance  blanche  et,  lo  frrnupc  «les  neiii-o-inrecLious  .Jil't'uscs 
aUai[iiiint  le  «'.«Miti’e  et  la  péii|ilM''rie.  (n«!vra\e,  nerfs  i)««riph(h'i((ues,  voire  ininne  les 
muscles). 

/.e  itreniinr  ijroiipi’  l  ompreml  la  rat;e,  la  polioniyl^lite,  reiieéplialite  éphhiinique, 
l’herpès  expth’iiiieiilal,  le  zona  /.osier,  la  maladie  de  Borna  et  rencl^phalomya'dite  eiiz.oo- 
lifpn;  du  cheval,  de  «riajuiie  l'sl  earaclérisé  surtout  par  la  formation  d’iia  lusions  intra¬ 
cellulaires  (corps  de  .Ncirri,  corps  «mcéphalo-herpétiques  de  Levaditi,  corps  d(«  Inst  dans 
la  maladie  «le  Borna,  etc.)  par  une  réaction  intense  et  précoce  de  rélérmmt  mieroglial, 
faits  qui  distini'imnl  ,jus«|u'à  un  certain  point  l’infection  à  ultravirus  des  maladies 
bactérienni.'S,  s|iiroidiétiipii«s,  etc.,  à  localisation  acciderd.elh'  sur  le  m'‘\  l'axe  et  par  l’ino¬ 
cula  bili  té  expéiimimlale. 

Dans  touli'.s  ces:  maladies  II  existe  une  affinité  spécifique  des  virus  pour  h«s  tissus 
déi'ivés  lie  rcetoderme  ]a'imitif  (pi'au,  muipieuses,  système,  nerx  eux),  i-omme  l’a  sou¬ 
tenu  le  premii'i'  Levaditi.  l.a  fialhotrénie  des  neuro-infections  est  conditionnée  par  la 
pénétration  «le  l’aqeid  patlmffène  dans  les  cidlules  é|)ithélialcs  ou  dans  les  troni’S  ner¬ 
veux.  D’ici  par  un  phéoomène  particulier  «  odogénèse  «  de  Marineseo  et  Draffaoesco, 

«  mmropi'oliasie  »  de  l.ex'aditi,  »  stéréo  tropisme  »  de  Goods[iaLure)  le.  iras  s’achemine  vers 
le  névraxe  oii  il  se  dissémine  dans  Unité  sa  loiiqueiir  |irovo(|uaiit  une  vérilablc  eiice- 
phalomyélite.  Lelle  firoirressimi  «lu  virus  (leut  être  mise  en  évidenei'  d’uio-  façon  ma¬ 
nifeste  par  l'étude  «lu  processus  inflammatoire  ()ue  celui-ci  provo(|ue  l•onlme  l’ont 
montré,  Marineseo  et  Draqaneseo,  Doodspasture  et  'l’eaKiiot  et,  sur  le  trajet  parcouru, 
dans  toutes  les  infei  tions  «le  ce  groupe,  il  y  a  jnsipi’a  un  c,i“rtain  |iointuoi'  élroite  rela¬ 
tion  entre  la  porte  d’entrée  et  la  voie  de  parcours  avec  la  zone  «le  hicalisatioo  maxiniü 
du  proccBSos  inflammatoire  {«  zone  d’élection  »  de  Levaditi,  «  z(m«‘  de  propiction  » 
de  .Marines«',o  et  Drafranesco).  Mais  il  y  a  «in  iro'mie  teiiqis  à  remaripii'r  «pi«‘  chaipic  virus 
nmntre  une  certaine  éle«:tivité  (cornes  antérieures  de  la  moelle,  p«î«lonciili‘S  cérébraux, 
bulbe,  «lans  lu  paralysi«;  infantile;  lU’rfs  jiériphériipies,  ganglions  spinaux,  bulbe,  hippO' 
caiupi‘,  surréoah’  dans  la  rage;  tr«mc  cérébral,  mésencnphale  (celluh's  vé.gélativo-extra- 
pyramidales  «l’iqirès  l'oix  et  Nicolesco)  dans  l’encéphalite  léttiargi«pi«i  ;  .'Cgment  «fU- 
tané  «léterminè  et  terriioini  ganglio-radiciilaire  corrcsp«mdant  «Unis  le  zona,  etc.). 

La  pénétration  et  la  disséndnatioii  dans  le  névra.xi'  dus  virus  mmnd.ropes  est  suivie, 
assez  rapiilenient,  pur  la  diffusion  centrifuge  vers  la  périphérie  «lu  virus,  d’où  la  prO' 
«luctioo  «le  la  sffjtinedrii'  de  iMcolau,  c’est-à-dire  d’iiioi  véritabh'  s«'iiticémie  ihis  nerls. 
(Je  phénomèiui  montre  une  fois  de  plus  que  les  virus  lu'iindiaqios  ne  «luitti'ut  pas  le  dis¬ 
trict  du  support  nerveux,  car  on  ne  les  retrouve  qu’exceptioiirudhmumt  dans  la  voie 
sanguine  (ces  virus  soûl  cytotropes  et  non  humorotropes). 

Un  face  du  groiipi'  «les  iiolionévraxitcs,  on  trouve  les  deux  autres  giiiupc'  d’infec¬ 
tions  ueurotropes  à  localisation  préilominante  «lans  la  substance  blanche  (leiii'o-névra- 
xites)  on  à  localisation  diffuse  siii'  le  névraxe  (sans  éh'ctivité  sur  la  substance  grise  ou 
blanche), les  nerfs  périphéri(|u«‘s  (\oir«‘  même  les  muscles).  Dans  ce  «l«■rni«■^  irrouiit  à- 
symptomatologii'  centro-péripliériipii',  employant  une  expression  d«‘  Barre  entrent  le 
typhus  exanlhémalii)ue  et  ces  «'iii'éiihalo-myélo-radioulo-rÉévrites  infiltra liv'es  (poiy' 
névrites  primaires)  dont  les  cas  anatonio-cliniipies  «le  .Margnlis,  de  l’éhn  «d  D«;chaun>Ci 
«h-  l'  Iatau,  «le  .Marineseo  et  I  )raganes«:«)  et  birt  pnibablement  tous  «•««  «mis  «lécrits  (lar  cer¬ 
tains  auteurs  comme  uévraxili's  périphériipii'S  {(Jruchet,  Bériel,  etc.j  «pu  ont  «les 
[loiilts  de  contact  avec,  r«mcèphalite  léthargiipje  mais  qui  s’iai  «listinguimt  Jiai  d’autres 
caractères,  comme  rmit  fait  voir  «l’une  fa«:on  si  «dain'  Dnillain  «d  .\laj«nianine. 

Du  point  «le  vu«‘  aiiatomo-cliiiiipie,  h'.s  affections  de  ce  groupe  r«‘préseut«‘nt  le  typ® 
«les  septiuévrilcs  obs«'rvées  expériiueutalement  [lar  Nicolau.  (;««tte  «léuoiuiuatinn  c 
été  n«lmi.se  par  Laignel-t.avasline  p«iur  «h;  t«ds  cas  «  linhpies. 

Le  gr«iu|ie  «les  h‘ii«-o-névraxit«'s  «•ompnnul  plusieurs  sous-gi'«inp«'s  :  le'  i  nri'plinl'>' 
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myélites  disséminées  aiguës,  soit  après  le  vaccin,  les  fièvres  éruptiv(îs,  etc.,  soit  spon¬ 
tanées  (cas  do  Redlich,  Pette  vau  Uogaert,  etc.),  In  sriérosc  en  plnijiies,  l'encéfihalile 
périaxiale  dil/use  (Hclülder-Marie-i''()ix)  et  Voplilalmo-neiiromyélite.  Celle-ci  iiréseuLe 
3  types  :  0])htalmo-névTaxique  désintégratif  (cas  Bock,  (iuillaiu,  etc.),  ophtalnin-niyéln- 
névritique  infiltratif  (cas  Bouchut,  Dechaume)  et  oplitalmo-enoéphalomyélitique 
(Guillain,  Marine.sco). 

Tous  ces  sous-groupes  offrent  entre  eux  il’étroites  relations  non  seulinuinit  cli¬ 
niques  mais  même  anatomiques. 

Ges  relations  ont  mis  en  discussion  la  question  de  savoir  si  tous  ces  son-:-aToupes  de 
maladies  ne  représentent  que  diverses  modalités  de  la  même  maladie  qui  ne  serait  antre 
que  la  sclérose  en  plariues  comme  soutient  Marburg.  Cep(!ndant,  les  caractères  anatomo- 
Ciiniques  ne  peuvent  pas  suffire  à  établir  une  distinction  précise  entre  les  affeclions 
6n  question.  Malheureusement  les  recherches  expérimentales  qui  pourraient  Lranclier 
a  question  n'ont  abouti  qu’à  des  résultats  médiocres,  car,  sauf  les  inoculation^  positives 
réussies  dans  rc.ncéphalomyélite  ilu  renard  (I.ovaditi),  les  autres  louco-névraxites  se 
sont  montrées  résistantes  ,à  la  transmission. 

MOURIQUAND  (G.)  et  CHAIX  (M'"").  Recherches  sur  les  diétotoxiques.  Extrait 
thyroïdien  et  déséquilibre  alimentaire.  Iiiill.de  l'Académie  de  Médecine.  .1"  série, 
‘Æ*  anné(!,  t.  BV,  n°  25,  séance  du  30  juin  1031,  p.  11)42-1013. 

Au  cours  de  recherches  antérieures,  Mom'i()uanil  a  montré  i[iic  codaines  sidi<Uuces 
alimentaires  on  autres,  non  toxiques  par  elles-mêmes  a  des  doses  déterminée--,  eu  pré¬ 
sence  d’un  régime  équilibré,  deviennent  toxi((ues  aux  mêmes  doses,  en  iirésence  d’un 
tégime  déséijuilibré.  C’est  cette  notion  de  diétoto.xieité  qui  expli(iU)U'ait,  selon  les 
auteurs,  certaines  n;aladics  alimentaires,  comme  la  pellagre. 

Les  auteurs  ont  pu  observer  ainsi  que,  che.?.  le  cobaye,  l'extrait  thyroïdien  altérait 
fl’autant  j)lus  la  nutrition  osseuse,  que  le  régime  était  moins  riche  en  vitamiims  B  et  uicr- 
arrsa.  lis  ont  fiu  observer  l'u  outre  récemment  que,  chez  des  rats  blancs,  nourris  avec 
régime  ditdu  chenil,  auciuel  on  a  joute  Ogr.  025 d’extrait  thyroïdien,  ou  n’observe  chez 
aes  animaux,  même  au  bout  de  5(1  .à  150  .jours,  aucun  trouble  de.  l’état  géniiral  et  aucun 
^■rouble  cutané.  Par  contre,  si  on  a.jonte  la  nu^me  quantité  d’extrait  thyroïdien  à  un 
•’égime  d’avitannnose  .\,  qui,  par  lui-même  entraîne  un  retard  de  la  croissance,  mais 
Péli  OU  pas  de  troubles  cutanés,  on  observe,  dans  pres<ju(^  tous  les  cas,  uiu'  épilation  qui, 
'lans  certains  cas,  tend  à  se  généraliser.  D’autre  jiarl,  apjiaralt  chez  la  plupart  des  ani- 
''aaux,  au  niveau  des  pattes,  un  véritable  syndrome  acrodynhpie,  caractérisé  par  du 
Slénflement  ilouloureux,  une  cyanose  des  extrémités  et  une  timdance  à  rulcérati(jn  île 
*a  peau.  Des  auteurs  admettent  que  ce  syndrome,  dont  ils  no  discutent  |ias  rideutité 
axacte  avec,  l’acrodynie,  relève  de  l’association  carence  en  vitamines  .\  plus  carence  en 
graisse  et  extrait  thyroïdien.  Il  ressort  de  l’ensemble  de  ces  expériences  que  cet  extrait 
thyroïdien  n’a  révélé  son  pi  savoir  pathogène  (|n’en  présence  d’nii  déséquilibre  alimen¬ 
taire,  l’alimentation  éipiihbrée  écartant  absolument  ce  pouvoir. 

Les  auteurs  insistent  sur  l’inqiortanco  do  pareils  faits  qui  démontrent  que  le  déséqui- 
hhre  alimentaire  peut  dévier  gravement  l’action  thérapeutiiiue  d’un  médicament  et  la 
*'andre  nocive,  alors  que  l’équilibre  aliuientaire  lui  jiermet  une  action  favoi'idile. 

(i.  L. 

LÉPine  (P.)  (d  SCHOEN  (M'i"  R.).  Etude  comparée  de  l'aptitude  encéphali- 
^gène  pour  le  lapin  de  diverses  souches  herpétiques  humaines  aii  moment 
de  leur  isolement.  Soe.iélê  de  lliidoyie,  21  uoveudjre  1!)3I. 

^L  I’.  I. épine  et  M»'  11.  Schoen  oïd.  recherché,  chez  22  malades  atteints  d’herpè- a 
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LEDOUX  (E.)  et,  TOURNIER  (G.).  Méningo-encèphalo-névrite  ourlienne.  Jlcv. 
méil.  (le.  l'Kil,  t.  LIV,  ii»  !»,  I"  mai  p,  2'.)7  à  :i02. 

I-’atteinte  du  parenchyme  nerveux  par  le  virus  ourlien  est  trop  siun  enl  mécuiinue 
alors  que  la  moningile  et  les  altérations  du  li(iinde  eéphalii-raclndien.  bien  étudiées, 
pourraient  n’en  être  que  le  test  clinique.  Aux  observations  relatant  l'bémiplégie,  la 
paralysie  faciale  du  type  nucléaire,  l’aphasie  au  cours  des  oreillons,  les  auteurs  ajout<'nl 
celle  d’un  médecin,  atteint  à  3  reprises  de  celte  affection  entre  12  et  lu  ans,  ayant  pré¬ 
senté  une  réaction  méningée  lors  de  la  2“  atteinte  et  chez  hMjiicl  ils  ont  observé  succes¬ 
sivement  :  une  réaction  méningée  très  marquée,  une  [rarésie  droite,  prerlnmiiinnt  nu 
eaembre  inférieur  avec  abolition  du  réflexe  patellaire,  une  parésie  du  moteur  oculaire 
Commun  droit,  des  douleurs  radiculaires  des  membres  inféiieurs.  t.a  lymphocytose 
atteint  lit  dans  le  li<[uide  céphalo-rachidien  et  s’accompagne  d’byperalbuminose  lé- 
I,a  parésie  du  membre  intérieur  ilroit  s’est  iiiadongée  pendant  ]ilusi(nirs  mois  cl 
*1  est  resté  une  amyotrophie  atteignant  (i  cm.  à  la  cuisse. 

I-’alteinte  de  la  IIP'  |iaire  est  bien  rindi(a-  de  lésions  |)ortant  s\ir  le  ]iarenc,bynic  ncr- 
'eux  lui-même.  P.  Mighon. 

HAMANT  (A.),  CORNIL  (L.)  et  MOSINGER  (M.).  Les  sciatalgies  catamé¬ 
niales.  Etude  clinique  et  pathogénique.  Hev.  méd.  de  l’ K.tl.  t.  MX,  n“  1  I,  P’’'  juin 
''•*31,  p.  370-373). 

■‘Survenant  de  I  à  3  jours  avant  la  menstruation,  s'exacerbant  au  début  du  sommeil 
*vec  des  sensations  de  cuisson,  d’engourdissement,  de  goid'lenienl  ou  battement,  s’ac¬ 
compagnant  fréquemment  d’abolition  du  réflexe  abdominal  inférieur  du  côté  alt(dnt, 
sciatalgie  cataméniale  conqiorle  toujours  des  troubles  sympathiques  iiuportauU 
(vaso-dilatation  habiliudle,  byperbydrose,  surréflectivité  pilo-motrice)  et  se  rapproche 
Ch  cela  de  certaines  algies  répercussives  du  membre  supérieur  au  cours  d'affections 
pelviennes.  Parfois  existent  des  zones  hy[)eralgi(pies  au  niveau  de  l'abdomen  ilaiis  le 
territoire  D  10  à  D  12. 

3 rois  hypothèses  patbogéniques  peuvent  être  invo(iuées  :  névrite  toxique,  commit 
Pour  certaines  névrites  gravidiques,  réflexe  vaso-moteur  viscéro-périjihérique,  spasme 
'te  l’artère  centrale  du  nerf,  favorisé  par  l’hypercalcémie  et  raiigmcnlation  de  jiotas- 
®'hm  sanguin  pendant  la  menstruation,  et,  sans  doute,  par  une  prédisposition  locale 
'th  nerf.  C.ette  sciatalgie  correspond  donc  habituellement  à  des  iiliénoiuèncs  de  irpcr- 
Cüssivitè  vaso-motrice.  P.  Mighon. 

BOGAERT  (Ludo)  et  BORREMANS.  Encéphalites  vaccinales,  poliomyé 
tite  et  polyné-vrites  survenant  dans  les  jours  qui  suivent  une  vaccination, 
^iïficulté  de  ces  diagnostics,  .hiiirnid  de  Neimlnqie  et  de  l’michudrie  lieli/e. 
année,  n'>  10,  octobre  11131,  p.  l'Ml-Oli  l. 

^cès  intéressant  exposé  concernant  des  idiservalions  d’encéphalite,  de  poliomyélite 
®  polynévrite  survenues  à  la  suite  de  vaccination.  Les  auteurs  estiment  que  les 
'^'''hes  d’encéphalite  vaccinale  doivent  être  réservés  strictement  à  la  symptomatologie 
'^^''actérislique  décrite  sous  ce  vocable  par  les  auteurs  hollandais  et  anglais. 

('..  L. 

^^SSIO-FOURNIER  (J.-C.),  GARCIA  AUSTT  (E.)  et  ARRIBELTZ  (G  ).  Syn 
parkinsonien  et  troubles  mentaux  dans  un  cas  d’intoxication  chro- 
hique  par  le  véronal.  Disparition  complète  des  symptômes  nerveux  et  men- 
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taux  par  la  suppression  de  l’hypnotique.  Uull.  el  Mém.  de  la  Soc.  médicale  dM 
H6[)il(iHx  de  Paris,  3“  série,  47“  année,  n“  31,  ‘.i3  novembre  1931,  p.  1748-1754. 

A  la  suite  d’absorption  de  1,  puis  3  Grammes  de  vcronal  jair  jour  depuis  10  ans,  on 
voit  sui'\  enir  cire/,  une  rnalaile  de  58  ans  il(!S  troubles  eonfusionnels  et  dos  phénomènes 
parkiiisiiniens.  11  semble  dune,  s’agir  là  de  parkinsonisme  toxique,  faits  sur  lesquels  de 
nombreux  neuroinjrues  ont  attiré  l’attp.ntion  dans  ces  derniers  temps.  O.  L. 


KLING  iC.;,  LEVADITI  IC.)  et  LÉPINE  (P.).  Conservation  de  l’activité  patho¬ 
gène  du  virus  poliomyélitique  incorporé  au  beurre.  Jiullelin  de  l'Académie  de 
Médecine.  série,  t.  (’A’I,  95"  année,  n"  33,  séance  dn  38  octobre  1931,  p.  245-348. 
I.i'  virus  poliomyélitique  incorporé  a  du  beurre  de  comnierc.e  ou  rid)riqué  par  acidifi' 
calion  lai'tiqne,  imuutenu  a  de  liasses  températures  ( — 3“)  i-.unserve  son  activité  patho- 
LfciLc  pendant  91  jours  au  moins.  Cette  couservation  a  lieu  malgré  l’acidité  assez  pro- 


CRETEUR.  A  propos  des  empoisonnements  par  le  véronal  et  autres  dérivés 
de  la  série  barbiturique,  .\rchives  méilirale.s  beli/e.s,  81"  armée,  ii"  II,  novembre 


véronal 


ii's  substanc.es  médicamenteuses,  uotamniont  irelles  de  la  série  barbiturique, 
ei'  rang  ilesiiuelles  le,  véronal,  donnent  nettement  naissance  à  des  dérivés  de 
yairh\ ilriipre.  Cette  ti-irnsrormation  explif[rrerait  la  raison  de  la  toxicité  du 
pii  se  mauiresle  quelquefois  dir  fai;on  brutale  ipraud  on  dé)iasse  certaines  doses, 
tain  moment,  la  ([uantité  rie  ilérivés  cyanhydrir|ues  serait  suffisante  pour  agir 


LOVEGREN  (Elis).  Impressions  et  observations  recueillies  au  cours  de  l’épi' 
démie  de  poliomyélite  de  cette  année  en  Finlande.  Aria  Psi/c.hialrica  el  Neurolo- 
(/ira.  vol.  \'r,  fasr;.  2-3,  clii'/,  Levin  et  .Munksgiuir'ilL,  Coprmliagne,  1931,  p,  337-337. 
.\u  cours  de  cette  épidémie  l’auleiir  a  été  fi'appé  par'  la  fi’éipn'ni'i'  des  cas  multiplé®' 

1  laus  une  même  famille  ou  rlans  une  même  maison,  le  temps  qui  s’écoula  entre  l’app®' 
rition  des  différ-ents  cas  fut  en  générrd  très  court.  lia  pu  ainsi  notirr,dans  six  cas,  l’app®' 
rition  simultanée  le  même  jour,  dans  quatre  cas  l’apparition  à  un  jour  d’inter¬ 
valle,  et  rlans  deux  autres  cas,  à  deux  jours  d’intervalle.  Dans  une  famille  où  quatre 
enfants  fiirimt  atteints,  deux  luifaiits  tombèrent  malades  le  même  jour,  les  deuX 
autres  druix  jours  plus  tard.  Il  r'clate  l’observation  de  plusieurs  familles  rlans  lesquelle® 
ti'ois  rd,  rpiatri'  imfants  fiir-ent  atteints. 

l’rmr-  r  e  rpii  est  rlu  mrjtle  rli'  r'tintagion,  l’auteur  rlit  n’avoir  pu  s’on  faire  une  idè® 
pi-ér  isc.  Dans  un  des  foyers  infectieux,  la  contirgion  par  contact  paraissait  la  pW® 
\  l'aisruiiblable.  Dans  ce  foyer,  une.  zone  d’un  kilomètre  et  rlerni  environ  a  vu  se  produire 
.35  r  rrs  rurtre  le  irrilirui  rie  mai  et  le  début  de  juillet.  La  plupart  de  ces  cas  concernaieU*' 
ries  enfants  à  la  période  scolaire.  L’école  se  trouvait  r'r  quelques  dizaines  de  mètres 
rl'rrrrr'  r  ivière  sur  les  tleux  côtés  de  laquelle  trabitaient  les  familles  dont  les  enfants  avaieU* 
irté  irtteirrts.  L'arrteur  insiste  sur  le  rôle  que  paraissent  jouer  les  cours  d’eaUt 
rôle  sitr  le(|uel  Kling  a  préalablement  insisté.  L’auteur  riiscute  longuement  cette  opi¬ 
nion  rie  Kling  rpii  rrdrnr't  qne  sairs  eau  il  n’y  a  pas  de  foyers  de  prrliomyélite.  A  ce  pr®' 
pos,  il  fait  retmrrrpiru'  rpie  lu  Finlande  qui  présente  des  cours  d’rîrtii  inrrombrables 
r|ui  est  tr  proximité  de  la  Suède  n’en  est  pas  moins  demeurée  très  longtemps  iiidernU® 
de  grandes  épidémies  de  poliomyélite.  Il  termine  cependant  par  les  conclusions  s®!' 
vantes;  On  ne  peut  pas  exclure  le  rôle  éventuel  de  l’eau  et  des  fleuves  dans  la  dissén» 
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nation  (lf>  l'oyei'S  fi|)iciéiai(|iies.  Ou  n’a  pas  non  plus  rtc  raisons  üe  déprécier  le  rôle  de 
l’inlcclion  par  eoutact.  Ces  deux  modes  de  coutagiou  méritent  l’un  et  l’autre  des  re- 
chere.lies  ultérieures.  G.  L. 

VAGAREZZA  (Raul-F.j,  VACGAREZZA  (Americo  J)  et  PERONCINI  (José). 
La  fonction  glyco-régulatrice  dans  le  tétanos.  TIevua  siid-iidincricriini’.  de  Médecine 
et  de  Chiriiryie,  t.  IC  11°  10,  octobre  liidl,  p.  977-088. 

L.a  (onction  friyco-régulatrice  est  troublée  au  cours  du  tétanos,  ainsi  que  le  démontrent 
la  glycémie  à  Jeun  et  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée.  I.’hyperglycémieà jeûna 
été  constatée  dans  I  1  cas  S)ir  TX  L’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée  s’csl  montrée 
nettement  positive  dans  trois  cas  (jui  présentaient  une  glycémie  normale  ou  de  l’hypo- 
Slyeemie  initiale.  :  glycémie  dépassant  2  grammes  pour  IdOh  et  persistant  plus  de  3 
6t  1  hciiro..,  l.’interv'ention  de  l’insullisance  hépatique  est  indiscutable,  mais  elle  ne 
représente  pas  le  hndenr  exclusif.  'l'ont  le  système  glyco-régulatenr  soul'fre  à  la  fois  de 
1  intoxication  tétanique  et  de  toutes  les  autres  causes  congénitales  ou  acquises  de  débi- 
litalion  de  rorganisme.  G.  L. 


Bernard  (NoôI).  Renherches  sur  le  béribéri.  Annules  de.  rinsliliil  Pnsleiir, 

Les  li  e herc lies  microbiologiques  depuis  1)0  ans  ont  établi  que  le  béribéri  ne  résuli,e 

loxi-inVcctieiix  ne  se  dévehqipent  ((ue  sur  un  terrain  préparé  par  des  conditions  ali- 
■nentaires  spéciales,  dues  à  unrégime  matéquilibré  danslequel  les  hydrates  de  carbone 
sont  en  excès  et  ies  autres  éléments  en  défaut.  L’existenced'im  facteuralimentaireest 
'Innc  définilivinnenl  acquise.  .Selon  cet  auteur,  il  pourrait  s’agir  de  la  production  d’une 
•toxine  par  un  microbe  saprophyte,  inofl'ensif  dans  les  conditions  normales  de  la  di¬ 
gestion.  capable  de  se  développer  en  anaérobiose  dans  le  contenu  alimentaire,  et  de 
Produire  une  toxine  (|ui  diffuse  et  qui  se  fixe  lorsipie  l’orgainsme  devient  réceptif  par 
état  de  moindre  résistance  préalable. 

•■’alisor|ition  de  la  toxine  peut  provoquer  une  intoxication  légère,  état  fruste,  très 
'Astable  qui  évolue  vers  la  guérison  rapide  ou  l’aggravation  subite.  Dans  ce  dernier 
des  allernatives  diverses  éloignent  les  séquelles  nerveuses  d’ordre  toxique  plus  tar- 
'Pves  de  leur  cause  première  passée  inaperçue.  L’imprégnation  brutale  et  profonde 
(•oniie  naissance,  au  contraire,  à  une  forme  aiguë  mortelle  nu  suivie  de  troubles  sensitivo- 
bïoteiirs  de  longue  durée,  parfois  incurables.  Lu  béribéri  est  une  maladie  à  rechutes  qui 
peuvent  se  produire  dans  un  délai  très  court,  après  la  première  atteinte  ou  à  de  longs 
'btervalles,  ||  n’existe  pas  d’immunité  protectrice.  G.  L. 


^AY  (Etienne).  Le  problème  des  virus  filtrants.  Reme  e.rilifine  de  Pnlliolojjie  el 
de  Tliérnpeiiliqiie  2'',  année,  t.  I,  11“  9,  novembre,  19,'jL  p.  H.yri-Sli'i. 

Letic  étude  résume  des  idées  de  Nicolle  concernant  le  problème  de  l’origine  des 
b'iravirus.  Selon  Nicolle,  les  ultra  virus  auraient  pour  origine  les  microbes  visibles,  ceux- 
®yanl  d’ailleurs  pu  être  i)athogènes  ou  non. 

^  ^elon  lui,  de  nombreuses  bactéries  poss  doraient  deux  types  principaux  de  reproduc- 
•  le  lyiie  chcssiipie  par  division  transversale  et  un  deuxième  type,  par  transforma- 
‘*11  en  granules  iflvisibles  ou  à  la  limite  de  la  visibilité,  et  c’est  essentiellement  à  ce 
ype  granulaire  qu’appartiendrait  le  rôle  pathogène.  Ces  notions  partent  de  faits  expé- 
l'bfcntaux  que  l’on  a  pu  mettre  en  évidence  à  propos  de  l’évolution  du  spirochète  de 
b  vre  récurrente,  du  spirochète  ictéro-hémorragique,  du  tréponème  de  Schaudinn 
pi„K  récemment,  à  propos  du  bacille  de  Koch. 
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DELBEKE  (R.)  et  VAN  BOGAERT  (L.).  La  myélite  disséminée  aiguë.  Journal 
(II'  Neurologie  el  de  P.igeliialrie  beige,  vol.  >CX.'C1,  n"  Ki.  octobre  l'.l81,  p.  O.'lS-O'lô. 

Trois  observations  de  myélite  aiouë  dont  les  auteurs  discutent  les  relations  possibles 
nvec  la  poliomyélite,  rencépbalite.  et  la  sclérose  en  pUnpies  aiijuë.  <1.  !.. 

BERGEYS,  HELSMOORTEL  et  VAN  BOGAERT.  Plexite  double  aiguë  avec 
atteinte  de  plusieurs  nerfs  crâniens.  Journal  de  Neurologie  el  de  Pmieliiidrie  belge, 

Très  intéressante  observation  d’un  malade  de  3‘i  ans  ipii,  une  nuit,  en  (pielijues 
minutes,  présente  une  impotencl^  douloureuse  des  deux  bras  et  des  troubles  marqués 
<^6  la  phonation,  de  la  défflutition  et  de  la  respiration.  Les  anleurs  pensent  qn’il  s’afjit 
fl’une  plexite  aifjuë  plutôt  (pie  d’une  poliomyélite  aif'uë,  à  cause  de  l’endoloris- 
sement  musculaire  névriti(|ue  et  radiculaire,  à  cause  de  l'existence  de.  phénomènes 
d’irritation  radiculaire,  à  cause  de  la  répartition  de  la  paralysie  et  de  la  discrétion  de 
l’aniyolrophic  consécutive,  à  cause  de  révolution  assez  rapide  vers  la  ('uérison.  Us 
estiment  que  les  phénomènes  bulbaires  eux-mèmes  sont  plutôt  d'orifjine  périphérique, 
et  ils  concluent  à  une  double  plexite,  avec  polynévrite  crânienne  d’oriifine  indéter- 


LECLERCQ  (J.).  L’état  actuel  de  la  législation  sur  les  maladies  profession¬ 
nelles.  Paris  médical,  'il'  année,  n"  17,  ‘21  novembre  ühîl,  p.  'Ilô-llO. 

l-ors  de  l'application  de  la  loi  du  i)  avril  18118,  le  législateur  a  iiniipiement  visé  l’in¬ 
demnisation  dos  ouvriers  en  cas  d’accidents  du  travail,  à  l’exclusion  complète  des  ma¬ 
ladies  proressionnelles.  (Vcst  seulement  le  2.ô  octobre  11111)  que  le  bénéfice  de  cette  loi 
à  été  étendu  avec  (|ueh[ues  modalités  spéciales  d’application,  aii.x  maladies  prol'ession- 
helles,  limité  tout  d’abord  à  deux,  le  saturnisme  et  l’hydrarfcyrisme.  Une  nouvelle  loi 
du  l<!r  janvier  11)31  a  modifié  enfin  et  complété  la  loi  du  ‘2ô  octobre  1919.  L’auteur 
étudié  les  différentes  applications  de  cette  loi  (pii  comporterait  selon  l’auteur  son 
extension  à  d’autres  aflections  professionnelles,  comme  par  exemple  la  silicose  pul- 
■donaire.  G.  L. 

^AUre-BEAULIEU  et  BRUN  (G.).  Lo  tréponème  dans  les  adénopathies  satel¬ 
lites  d’îirtliropathies  tabétiques.  .Annales  de  [>ermalologie.  el  de.  Siiphiligraphie, 
1  IL'  série,  l.  Il,  n"  10,  octobre  1931,  p.  lOLJ-lObli. 

Liiez  un  homme  de  lil  ans  (pii  présente  une  arthropathie  tabétiipie  du  tfenou  et  des 
l^®ngiions  inyuinaux,  les  auteurs  ont  pu  mettre  en  évidence  l’existence  de  lésions  inflam- 
diatoires  ehroniipies  et  la  présence  du  tréponème.  Ils  insistent  sur  les  trois  cas  anté- 
‘"'curs  analogues  à  celui-ci  qu’ils  ont  déjà  publié  et  sur  l’importance  de  ces  constata- 
l'Ions  pour  la  démonstration  de  l’origine  sypliilitique  et  non  lrophi(|ue  des  arthro- 
P^lhies  labéliipies.  G.  L. 

®Tehelin  (Jean).  Contribution  à  l’étude  des  manifestations  encéphalitiques 
dd  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Thèse  de  Paris,  115  p.,  chez  Le  l'ram^ois,  1931. 

cours  de  la  fièvre  typhoïde  les  symiitômes  d’origineeneéphulitiquesontnombreux 
'’ariables.  Ils  tomoiy  iKuit  de  l’atteinte  diffuse  de  l’encéfdiale  dont  toutes  les  régions 
P')dvent  être  intéressées  isolément,  simultanément  ou  successivement.  Leur  ensemble 
'^''hstitue  l’encéphalite  typhique  qui  se  manifeste  sous  deux  grandes  formes  ;  encé- 
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liliiiloLyphus  ^.aiis  (inlliiéiiPiilérie  al  ilothu^nenléricavacmanifestalionn  piicéphalitiques. 
l/intfiiisité  (la  la  réaclioii  de  l’ariaàphalc  au  cours  de  la  fièvre  l.ypholde  varie  du  *yn- 
droine  typhoïde  iierveuK  liahiluel  aux  formes  nerveuses  graves  ataxn-adynamiques. 
Parfois  le  prorossus  morhide  prédomine  ii  certains  niveaux  du  névraxe,  et  on  a  pu 
ainsi  individualiser  des  formes  bulbaires,  mésoe.éphaliques,  et  eérébello-spastiques. 
l.’a|)parition  de  l’Iiypertonie  serait  un  symptôti;e  de  qraiide  valeur  pi’onosti(iue,  selon 
l’auteur,  celle-ci  s’accompagnant  ultérieurement  de  paralysie  des  paires  crâniennes  et 
évoluant  fréquemment  vers  la  mort  par  troubles  bulbaires.  Au  fioint  de  vue  anatoiuo- 
patlioloKi(pie,  l’auteur  n’apporte  pas  de  contribution  personnelle.  Il  expose  .seulement 
les  l■ecbla■ebes  aiitériimres  à  ci^  point  de  vue.  (i  .l.. 
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GURDJIAN  (E.-S.).  Catatonie  après  fracture  du  crêne  entraînant  une  lésion 
du  cerveau  in  .lournut  uf  nienlal  iiikI  nerimus  disetixi',  vol.  I.XXlll,  n"  fi.  mai  1931i 


1, 'auteur  rapporte  l’observation  de  deux  cas  (dont  l’uu  suivi  d’examen  anatomique) 
de  fracture  du  crâne  accom[)atmée.  nettement  de  phénomènes  catatoniiiues. 

La  catatonie  serait  plus  probablement  due,  dit-il,  aux  lésions  destructives  du  cortex 
qu’à  celles  du  striatum.  P-  lîltiiAGUB. 

PROUT  (Curtis-T).  Hernies  corticales,  .hnirnul  nj  nv.nwun  and  nimUd  diseas'e, 
vol.  l.XXI  V,  n"  4,  octobre  1031,  p.  408. 

I.  auteur  sipiiale.  que  de  nondireuses  hernies  du  cerveau  au  travers  des  méninges 
sont  causées  fréquemment  par  l’auumentation  de  tension  du  liquide  intracrânien,  bien- 
que  ceci  ne  soit  pas  inéluctable. 

I.eur  [irésence  dépend  bien  plus  de  la  valeuret  de  la  «rapiilité  »ile  la  pression  que  ® 
sa  loiipue  durée. 

L'èqe  n’a  d’iiitérct  (|u’en  ce  ((u’entralnant  îles  pressions  sansuines  élevées,  il  influ® 
sur  la  [iression  du  liquide  intracrânien. 

liadioloiritpiement  elles  sont  facilement  dislitifîuées  des  tumeurs  malipnes  qui  utta 
queiit  la  table  interne  du  criine.  I’.  IIéhaoub. 

DAVIS  et  HAVEN.  Etude  clinique  pathologique  de  l’arachnoïdite  intracr® 

nienne,  in  .foitrnal  o/  neri'oim  and  mental  disense,  vol.  I..KXI1I,  n”  ‘2.  février  19^  ’ 

p.  129-1  i:i  et  n"  3,  mars  1031,  p.  280-290. 

Dix  cas  d’arachnoldite  sont  étudiées  en  détail. 

Le  tableau  clinique  était  celui  d’une  tumeur  cérébrale  qui  ne  fut  pas  trouvée  •u*’ 
de  l’intervention  tlans  7  cas,  qui  atteignait  le  chiasma  dans  2  autres  et  qui  fut,  bien 
calisée  et  atteinte  chirurgicalement  dans  un  dernier. 

L’étiologie  fut  attribuée  dans  deux  cas  à  un  traumatisme  et  est  restée  inconnue  d 
les  autres.  L’auteur  conseille  de  considérer  ces  malades  comme  suspects  de  tumeur 
cranieniie,  l’arachnoldito  étant  encore  d’apparence  trop  diverse  pour  constituer 
entité.  Au  point  de  vue  anatomie  pathologique,  l’auteur  propose  de  considérer 
types  principaux  ;  inflammatoire,  fibreux  et  hyperplasique.  P.  Béhaoub. 


ANAL  YSES 


NICOLESCO  (J.),  GRETU  (V.),  (il  DEMETRESGO  (L.)  (de  liuc.aresL).  Syndrome 
de  l’artère  cérébrale  antérieure.  Monoplégie  crurale  droite  avec  symptoma¬ 
tologie  cérébelleuse  prépondérante.  Bullelins  el  mémoires  de  la  Société  médicale 
fies  Hdpiiaiii;  de  Bucarest,  n"  10,  décembre  1!)'.!0. 

l’réEPntatiou  d’un  malade  âgé  de  78  anx,  hyperlensil,  artérioscléreux,  ayant  un  dé¬ 
ficit  moteur  appréciable  du  membre  iid'érieur  droit,  survenu  à  la  suite  d’un  petit  ictus. 
La  réflectivité  ostéo-tendineuse  du  côté  itudade  était  vive,  sans  phénomène  d’extension 
tie  Ilabinski. 

Le  (|ui  prédominait,  (.’cfuil  l’incoordinalioii  de  lijpr  cérébetteux  au  niveau  du  membre 
mlérieur  malade,  avec  bruscpierie  à  la  fin  d’un  mouvement  exécuté  ;  le  réflexe  rotulien 
était  pendulaire  du  côté  droit  et  la  marche  traduisait  un  mélange  de  malhahiliié  et  de 
déficit  moteur. 

Il  n’y  avait  pas  de  troubles  apraxiques  au  niveau  du  membre  supérieur  gauche,  l’as 
de  troubles  de  sensibilité,  ni  sphinctériens.  L’état  psychique  étail  sensiblement  normal. 

Les  troubles  moteurs  se  sont  améliorés  progressivement  et  l’évolution  de  la  maladie 
relève  de  processus  «le  lacunarisme  cérébral. 

Le  cas  de  syndrome  de  l’artère  cérébrale  antérieure  gauche,  a\'ec  monoplégie  à  symp¬ 
tomatologie  cérébelleuse  prépondérante,  se  place  clini(|uem.ent  a  côté  des  observations 
de  Claude,  L.hermitte,  Sou(|ue.s,  l’oix,  Thévenard  et  Nicoleseo.  11  constitue  une  variété 
anatomo-clinique,  réalisf'.e  vraisendjlablement  jiar  un  petit  foyer  lacunaire,  (pii  touche 
avant  tout,  un  contingent  cérébelleux  cortico-pontin  de  la  région  paracentride-frontide, 
au-dessus  du  bras  antérienr  de  la  capsule  interne.  A. 

NICOLESGO  (J.)  et  HORNET  (T.).  Ramollissement  double  symétrique  dans 
le  territoire  profond  des  artères  sylviennes.  Lacimarisme  des  noyaux  gris 
centraux  et  de  la  protubérance.  Bulletins  et  mémoires  de  In  Société  médicale  des 
llôpilniij:  de  BnenresI,  n»  février  1931. 

Lirlte  observation  anatomo-clinique  constitue  un  document  rclativemcnl  rare,  de 
•'amollissement  donble  et  syinétri(pie  de»  branches  pi’ofondes  de  l’arlcre  -ylviennc. 


l^ICOLESGO  (J.)  el  HORNET  (T.).  Ramollissement  dans  le  territoire  profond 
de  l’artère  sylvienne  gauche.  Lésion  accessoire  de  la  substance  blanche  du 
centre  ovale  dans  le  territoire  superficiel  de  l’artère  cérébrale  moyenne  du 
thème  hémisphère.  Lésion  du  gyrus  supramarginal  et  do  la  pariétale  ascen¬ 
dante  du  cerveau  droit.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux 
de  Biicarej^t,  n»  i,  févri(ïr  1931. 

I'•émonstralion  anatomique. 

*^lCOLESGO  (J.)  et  HORNET  (T.).  Aphasie  de  Broca.  Hémianopsie  droite. 

t^'illelins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  îles  Hôpitaux  de  Bucarest,  n“  2,  février 
1931. 

L’aphasie  totale  était  consécutive  à  un  ramollissement  classique  fronto-pariéto- 
*’®niporal  gauche.  Outre  la  lésion  qui  avait  conditionné  l’aphasie,  on  trouva  un  ramoi- 
**8ement  dans  le  territoire  occiplto-temporal  de  l’artère  cérébrale  postérieure  gauche. 
Lrifin,  l’hémisphère  cérébral  droit  était  aussi  malade,  à  la  suite  d’une  lésion  vasculaire 
dh  Cerveau  pariéto-occipital.  A. 


.  1  ,V.  1 1.  )\SIiS 


MANGU  (lie  Uiiciircsl  A  propos  de  deux  cas  relevant  de  la  pathologie  iniundi- 
bulo-tubéro  hypophysaire.  ItullHins  et  niénioires  de.  lu  Siie.iélé  médirute  des  Hôpt- 
liiiii  lie  liiiciirest.  n"  :t,  niiirs  l'.lltl. 

I.'iiiitciir  présiMili'  les  iiliscrvaUiiiis  rliiiiiiiios  ilc  deux  ni.’ilailcs,  av(ïr  partiirbations 
(le  la  l'oncliiiii  <!(■>  i-nitres  và^clatifs  de  la  tàf'ion  infuridiljulo-lul)(Tianiir. 

1,1'  pn'riiicr  malade  piéseid.ait  une  r'iéniiifi;()-novraxite  S|)cciri(iue,  à  localisation  lU" 
liérieiine  et  rélfo-(ddastnatiipie  prépondcranle,  conipliciuéc  d’un  diabète  insipide  (3- 
1(1  litres  d’iiriiK!  en  1  lieures).  Après  18  injeelioris  de  cyatnini  de,  niereure  la  diurese 
(piolidienne  tomba  au-dessous  de  'i  litres. 

I,a  seconde  observation  eonceriie  (m  jeune  instituteur  de  ‘2(1  (dis,  (pii  présentait  un 
syndrome  endocrinien,  avec  inl'auLilisuie  et  insnl'l’isance  lestieulaire,  eompliiiuè  d’nd 
diabète  insipide,  ipii  durait  déjà  depuis  7  ans,  survenu  à  la  suite  d'une  infection  mal 
earactèrisi'c,  ayant  touebé  viiusemblablemeut.  la  réfjiou  iiifundibulo-l ubèrienne  pa>' 
des  lésions  définitives.  /\  rèpoi|ue  de  la  présentation  de  ce  malade,  il  u'\  avait  nulle 
trace  d  iuflammatiou  iiévraxiale.  ni  de  phénomènes  d'iiypertensioii  intracrânienne. 

l  ufin,  le  seul  traitement  sympi omatiipie  efficace  chez  ce  malade,  l'dait  la  pituitrinei 
par  voie  nasale,  en  prises,  lie  traitement  était  beaiieoiip  plus  actif  en  prises,  qu’apr^s 
radnnuistration  sous  forme  de  piijùres.  -1.  Nicoi.ksco. 


DRAGANESCO  (S.)  et  STROESCO  (G.|  (de  Uucarestl.  Sur  un  cas  d’aphasie 
sensorio-motrice  chez  un  hémiplégique  gauche.  Sniiuliil,  n"  7-8,  juillel-aoiiti 
p.  ;ily>-:!l  I. 

l.e  inidade  était  un  traueber  et  le  eomple.xus  apliasiipie  était  dominé  par  l’amnésie 


.1.  Nicolbsco. 


PAULIAN  (D.).  Tumoare  cerobrala  inliltrata,  gliom  polimorf,  astrocytoth 
afazie  sensoriala.  ItiiUeliii  •nédicti-lerufjentic,  n®  (i,  juin  1(131. 

Cas  ciiiiiinie  avec  li.-\\  .  positif  dans  le  sans;  et  uéi;atir  dans  le  liipiide  céplialo-racl"' 
(lien.  I>.  l'AULIAN. 


MOELLE 

ESLBERG  (Charles-A.).  Le  chondrome  antérieur  extradural  :  localisation 
élective,  symptomatologie  radiculo-médullaire  et  traitement  chirurgie®^' 
(  I  lie  exti  iidural  ventral  chondromas  (eccliondroscs),  their  favorite  sites,  the  spin®* 
cord  and  root  syrnptoms  ttiuy  produce,  and  their  surgicid  treatment). 
o/ the  neiirolufiicfit  inslilnle.  of  Neia-'inrt;,  vol.  I,  n"  i,  juin  1031,  [i.  330-388. 

I.es  elioudroines  antérieurs  (eccliondroscs)  dont  des  tumeurs  primitivement  extra 
durales  se  dévelop|ient  lentement  et  ijui  nesontpas  dutoutrares.  Dans  unestatistiqn® 
de  HMI  cas  de  tumeurs  médulliures  on  les  a  rencontrées  dans  M  %  des  cas  et  elles  cons¬ 
tituaient  3(1  %  des  néoplasmes  extraduraux.  Leur  siège  d’élection  sont  les  disques  in 
tervertébraux  de  la  colonne  cervicale  et  lombaire  et  ellcK  prédominent  cliez  l’homme- 
Mlles  se  manifestent  cliniquement  par  une  longue  période  de  signes  vagues,  avant 
ipie  l'on  puisse  mettre  en  évidence  defai;.on  précise  l’existence  d’une  tumeur  médullaire- 
Oueirpiefois  cependant,  l'évolution  en  a  été  remarquablemeid,  courte  et  s’est  faite  en 
(piebpies  mois.  I, 'auteur  insiste  sur  la  rareté  du  blocage  sous-aracbnoïdien  dans  ces 
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tumeurs,  et  sur  leur  moindre  teneur  en  iiIhumiiK?  du  liquide  eéplndo-raeliidien  que  les 
autres  variétés  de  tumeurs  médullaires.  L’examen  radiolnpdciue  montre  rarement  l’exis¬ 
tence  de  la  tumeur.  Kn  qénoral,  ces  tumeurs  sont  de  petites  flimensions  et  émanent  du 
bord  postérieur  du  distiue  intervertébral.  On  peut  les  mettie  à  découvert  après  lami¬ 
nectomie  bilatérale  et  incision  de  la  dure-mère.  Dans  presque  la  moitié  des  cas,  les  résul¬ 
tats  0|)ératoires  ont  été  satisfaisants  et  il  se  produisit  une  amélioration  dans  un  tiers  des 
cas.  Lorsque  le  diagnostic  en  est  fait  précocement,  ces  tumeurs  peuvent  être  améliorées 
par  l’intervention  chirurgicale,  tout  aussi  bien  que  les  autres  néoplasmes  intra  et  extra¬ 
duraux  qui  peuv(mt  comprimer  la  moelle.  ('..  L. 


BÉRIEL  (L.)  et  KAPSALAS  (G.).  A  propos  du  diagnostic  entre  les  tumeurs 
intrarachidiennes  et  le  mal  de  Pott.  Etude  anatomicpie  d’un  cas  de  mal 
de  Pott  ayant  simulé  une  tumeur  intrarachidienne.  Bull.  H  Mcm.  de  In  Soc. 
médir.  de.f  llOidUinx  de  l'arix,  .3“  série,  '17®  année,  n"  l'.l,  8  juin  1931,  p.  949-9r)'2. 

l’ne  tnbereidose  vertébrale  donne  des  signes  de  compression  médullaire  par  pachy- 
niéningito  et  sans  gros  dégâts  rachidiens.  L’absence  de  signes  rachidiens  cliniques  ou 
fadiographiques  pendant  tout  le  cours  de  l’évolution  aboutit  à  l’erreur  de  diagnostic 
de  compression  humorale.  L’auteur  insiste  sur  le  fait  qinq  dans  certains  cas,  il  n’y  a 
aucune  possibilité  d’aboutir  pratiquement  a  un  iliaguostic  sûr  entre  certaines  formes 
de  compression  médullaire  par  mal  de  Lott  et  certaines  tmneurs  rachidiennes. 


^^RCOLONGO  (F.).  Varices  et  angiome  de  la  moelle,  avec  syndrome  d’ataxie 
cérébelleuse  (Varici  ed  angioma  del  midollo  eon  sindromc  di  atassia  cerebellare). 
Hivhla  di  neundof/in,  année  IV.  fasc.  III,  juin  1931,  p.  COO-SII. 

A  propos  d’un  cas  personnel,  revue  générale  de  la  question  des  varices  spinales  au 
Point  de  vue  auatomo-cliui(|ue.  Dans  son  cas  personnel,  l’auteur  a  constaté  la  coïnci¬ 
dence  de  varices  médullaires  avec  une  \  critable  tumeur  angiomateuse  qui  se  manifes- 
*'8't  cliniipjenieiit  par  un  syndrome  d’ataxie  familiale  de  type  cérébelleux.  Il  diseute  la 
pathogénie  de  ces  phénomènes  (|u’il  tend  à  attribuer  à  des  lésions  congénitales.  Il 
'Usisle  eu  particulier  sur  les  aspects  radiologiques  du  lijiiodol  dans  ce  cas. 


®ENELLI  (R.)  et  FRANCESCHINI  (P.).  Un  cas  d’hémiparésie  avec  dystonie 
oxtrapyramidale  par  lésion  de  la  moelle  cervicale  (Di  un  caso  di  luniparesi  cou 
distonia  extrapiramidale  da  ferita  del  midollo  eerviealel.  Hiid.dn  di  pulolniiin  ner- 
imne.  meidnie,  vol.  X.X.XV1I.  fasc.  3,  mai-juin  1931.  p. 

l'ese.ription  d’un  syndrome  paréto-dysloni<|ue  a\ee  déficience  cérébelleuse,  consé- 
outif  à  |,„  traumatisme  qui  a  atteint  le  faisceau  pyramidal  croisé  droit  au  niveau  du 
'''  segment  cervical.  L’analyse  de  la  symptomatologie  semble  favorable  à  l’hypothèse 
l’existence  li  ce  niveau  d’urne  voie  centrifuge,  par  laijuelle  très  vraisernhlablement  le 
'’-ervelet  ferait  sentir,  par  l’intermédiaire  du  noyau  rouge,  son  influence  sur  les  centres 
'’Plnaux.  Rn  outre,  d’autres  caractéristiques  de  ce  syndrome  semblent  confirmer  la 
présence  au  niveau  de  la  zone  du  faisceau  pyramidal  croisé,  de  voies  efférentes  des 
•centres  tonigénes  supra-spinaux,  identifiables  avec  les  fibres  réticulo-spinales. 
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ROGER  (H.).  Sclérose  latérale  amyotrophique  posttraumatique.  Ciizdie  dea 
Hôpitaux,  n'^  84,  104»  année,  21  octobre  l'.lSl,  p.  1564-1567. 

l;ii  lioiiHiie  (le  lili  ans  pr('(senle  une  (|nailripléj'ie  spasmudiriue  prccloniinant  au  niveau 
des  inenilires  supérieurs,  sans  troubles  spbinclériens,  sans  dissociation  syrinijomyolique 
de.  la  sensibilité,  avec  atrophie  musculaire  et  ('()ntraeUon  l'ibrillairo  au  inveau  des  mem¬ 
bres  suiiéiieiirs.  I.’exanien  du  liipiide  céplialo-racliidien  et  l’absence  d’antécédents 
siiéeil'iipies  ainsi  ipie  rinsuceès  fl’un  traitement  spécil'iipie  fl’épreuve  permettent  d’éli¬ 
miner  riiypotlièse  d’une  spécificité  médullaire.  I.e  diagnostic  qui  paraît  s’imposer  est 
celui  il’une  sclérose  latérale  amyotrophique. 

I.es  Iroiibles  ont  débuté  |iar  des  troubles  trophiques  et  des  ti'oubles  des  réactions 
électricpies,  i|ui  sont  survenus  à  la  suite  d’une  chute  .sur  la  main  droite  faite  trois  mois 
avaid  l'apparition  des  premiers  troubles.  Ueux  ans  après,  les  troubles  sont  ceux  que 
l’on  vient  de  décrire  et  l’auteur  discute  les  relations  du  traumatisme,  avec  la  sclérose 
latérale  amyotrophiiiue.  Dans  le  cas  en  question,  il  admet  que  le  traumatisme  est  res¬ 
ponsable  de  l’affection,  le  premier  traumatisme  de  la  main  ayant  provoqué  une  lésion 
discrète  et  parcellaire  dans  le  territoire  du  nerf  médian  et  un  deuxième,  traumatisme 
(écrasement  de  l’autre  main  par  une  portière  de  taxi)  ayant  [irovn((ué  la  généralisation 
du  processus  et  la  propairation  à  la  moelle.  G.  1,. 

THOYER  (G.).  Le  syndrome  de  Brown-Séquard  et  les  voies  de  la  sensibilité 
dans  la  moelle.  Thèse  Paris,  11)111,  26.'1  pages,  che/.  Amédée  l.egrand. 

l  ai  pi  ineipe,  tout  ce  qui  peut  léser  la  moelle  peut  [irovoipier  un  syndrome  de  Brovvn- 
.Séipiard. 

I.es  compressions  interviennent  moins  souvent  que  les  autres  causes  ;  elles  créent 
des  syndromes  moins  typiques,  d’évolution  en  général  progressive,  I,a  compression 
par  lumeui’  est  pratiipiement  la  seule  qui  puisse  être  responsable  d’un  syndrome  de 
lii-own-.Séquard,  Tiouver  môme  la  simple  esipiisse  de  ce  dernier  est  un  très  gros  argu¬ 
ment  contre  le  diagnostic  de  compression  de  la  moelle  par  un  mal  de  Pott  ou  par  un 
cancer  verlébral.  f^liiand  il  s’agit  d’un  traumatisme,  la  compression  par  hémato-rachis 
ou  par  fragment  osseux  est  rarement  le  facteur  de  la  lésion  unilatérale. 

'l'raumalisme'i  et  myélites  sont  les  causes  habituelles  du  syndrome.  Celui-ci  est  alors 
plus  lypique.  Son  évolulion  est  babituellerncnt  régressive.  A  une  iilaie  pénétrante  peut 
coriespondi-e  une  section  de  la  moitié  de  la  moelle  ;  un  traumatisme  fermé  donne  une 
myélomalacie  ou  une  hémato-myélie  ;  ces  deux  processus  doivent  aussi  intervenir  sou- 
\'ent  dans  les  traumatismes  ouverls,  d’oi'i  des  lésions  irrégulières  et  des  symptAmes  aty' 

Des  myélites  sypbilitiques  soid  les  plus  frét(ueute.s,  c’est  souvent  une  myélite  à  début 
assez  rapide,  plus  que  celui  du  syndrome  d’I'.rb.  Daeause  des  autres  myélites,  dont  I® 
petil  foyer  uniipii'  (myélites  fiiidciilainïs)  ne  prend  (|u’un  seul  e.Oté  de  lu  moelle,  b® 
peid  souveid  pas  être  délernunée.  I.eur  virus  peut  être  parfois  celui  de  la  sclérose  en 
plaipics,  de  . . éphalite,  de  la  maladie  de  I leine-Medin  oumémedela  myélite  optique- 

Des  sympblmc^s  sont  rarement  tout  à  fait  ceux  du  schéma  classique,  non  sons  doutei 
parce  cpie  les  \dies  ascendantes  n'oni  pas  une.  physiologie  passive,  mais  parce  que 
lésion  doit  rareiueid.  être  tout  a  fait  unilatérale  et  régulière.  Da  paralysie  spasmodique 
par  exemple  est  ti'és  souvent  bilatérale,  (juoiqtie  prédominant  du  côté  de  la  lésion  (un® 
fois  sur  2  environ  i.  Del  te  pandysie  atteint  parfois  duvantag)!  les  muscles  redresseurs 
du  pied,  ce  (p)i  laisse  ci'oire  ipae  dans  le  faisceau  pyraniidal  les  fibres  sont  disposée® 
séparément,  suivant  leur  destiualion  radiculaire;  <ui  voit  en  effet  aussi,  dans  le  terri' 
toile  de  la  h'‘sion,  des  paralysies  spasmodiipies  à  topograpbi((  radiculaii'e. 
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l.c.s  plK'iiornènos  d’automatisme  médullaire  dépendent  avant  tout  de  la  destruction 
du  faisceau  pyramidal  et  s’observent  surtout  du  côté  de  la  demi-section  ;  l’anesthésie 
A  la  douleur  rloit  favoriser  leur  a])parition.  11  semblerait  que  la  lésion  du  faisceau  spino- 
thalamique  empêche  les  centres  supérieurs  d’être  prévenus  que  leur  contrôle  doit 
s’exercer  sur  les  centres  médullaires,  tandis  que  la  lésion  pyramidale  empêche  ce  même 
contrôle  d'être  elfecUf. 

L’anesthésie  thermique  et  i’anestiiésie  douloureuse  sont  étroitement  associées.  Elles 
sont  causées  par  l’atteinte  de  la  partie  antérieure  du  cordon  latéral  :  des  fibres  spino- 
thalamiqiies,  voie  ascendante  croisée.  La  limite  de  ces  anesthésies  reste  en  dessous  de  la 
lésion  quand  celle-ci  est  peu  profonde,  lîlle  atteintlson  niveau  quand  la  spasmodicité 
est  bilatérale.,  au  moins  dans  la  majorité  des  cas  ;  dans  le  faisceau  spino-thalann(|ue, 
comme  dans  le  faisceau  pyramidal,  les  fibres  doivent  être  rangées  suivant  leur  origine 
radicnlairi'. 

Tout  se  passecommc  silasensibilité  lactileavaituuedoiibhî  conduction  dans  la  moelle, 
voie  directe  par  les  cordons  postérieurs,  voie  croisée  par  le  faisceau  spino-thalamique. 
Dans  renscmblc,  l'anesthésie  tactile  n’existe  qne  si  la  sfiasmodicité  est  bilatérale.  Les 
exception^  s’expliquent  sans  doute  par  l’irrégularité  des  lésions  qui  ne  frappent  pas 
toujours  le  faisceau  pyramiilal  opposé  lorsqu’elles  touchent,  de  ce  même  côté,  la  voie 
tactile  directe. 

La  sensibilité  profonde  est  très  souvent  atteinte  du  côté  oppose  à  la  lésion,  presque 
avec  la  même  fréquence  que  du  côté  do  la  paralysie.  Elle  est  moins  facilement  abolie 
que  la  sensibilité  à  la  douleur:  on  observe  dans  la  majorité,  des  cas  une  perte  du  sens 
des  attitudes  ipie  pour  les  orteils,  sans  doute  parce  que  nos  moyens  d’exploration  sont 
beaucoup  moins  fins  pour  la  sensibilité  profonde  que  pour  la  sensibilité  superficielle. 
Il  ne  paraît  lias  indispensal)le,  pour  interpréter  les  faits,  d’admettre  deux  voies  à  la 
sensibilité  profonde,  <(ni  d’ailleurs,  seraient  directes  toutes  les  deux. 

L’iiyperesthésie  directe  est  fréquente,  elle  est  loin  d’être  toujours  un  symptôme  fu¬ 
gace  de  début  :  elle  peut  apiiaraître  tardivement,  être  très  durable.  Sou  mécanisme  est 
difficile  a  déterminer.  Elle,  ne  vient  probablemeid  pas  de  l’irritation  des  fibres  longues 
par  la  lésion.  Elle  serait  plutôt  due  à  une  liliération  des  centres  sympathiques  de  ta 
nioidle  cl  des  centres  supérieurs  de  la  sensibilité  douloureuse.  Sa  topographie  est  celle 
des  troubles  vaso-mideurs  ;  elle  ressemble,  d’autre  part,  à  riiypereslhésie  de  la  dissocia¬ 
tion  épicritique.  Elle  relèverait  ainsi  de  la  lésion  pyramidale  eomme  de  la  lésion  des 
Cordons  |]Oslérieurs. 

Les  paralysies  (|ue  l’on  peut  noter  dans  hî  territoire  d(da  lésion  n’ont  d’intérêt  (jue  si 
elles  attcigneid,  le  plexus  lombaire  ou  le  plexus  brachial.  Le  premier  cas  seul  est  fré- 
‘luent.  Cl-  paialysies  des  territoires  radiculaires  sont  flasqui's  ou  spasmodiques.  Pilles 
S'iutriipirid  souvent  et  se  combinent  pour  dinmer  une  contraedure  des  doigts  en  flexion 
brès  infeiise  et  plus  gênant(!  ipie  la  monoplégie  spasinnditpie  du  mendn-e  inférieur. 

Les  anesthésies  lésionnelles  sont,  en  règle  générale,  de  l’un  di's  trois  types  suivants  : 
anesthésie  thcrmi<|ue  (d.  douloureuse  par  atteinte  des  neurones  spino-tlialamiques 
avant  leur  croisement  ;  ou  anesthésie  épicritique,  lors(|ue  les  fibres  radiculaires  lon¬ 
gues  oui  été  détruites  ;  ou  encore  anestliésie  totale. 

L'hyperesI liésie  lésionnelle  est  plus  rare  ;  elle  semble  souvent  n'être  q\ie  l’hyperes- 
Ibesie  ,sous-lésionnolle  i|ui  l'einonte  haut. 

Les  troubles  vaso-moteurs  eu  dessous  de  la  lésion  sont  successivement  une  vaso-dila- 
latioii  et  une  vaso-constriction  ;  au  niveau  do  la  lésion, il  ne,  peut  jamais  y  avoir  qu’une 
vaso-dilatalion.  ‘ 

l'outes  les  anomalies  des  symptômes  ne  s'expliquent  pa.s  par  l’irrégularité  des  lésions, 
^vtindlemeut  on  tend  à  voir  dans  le  système  nerveux  une  superposition  d’arcs  réflexes 
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riont  les  uns  l•,ont^ôlenl,  les  autres  et  qui  sont  faits  pour  préparer  des  mouvements  de 
plus  en  plus  complets.  ICn  ce  sens,  il  ne  saurait  y  avoir  de  voies  ou  de  (umlres  destinés  à 
r.onduirc  ou  à  fiercevoir  des  sensations.  L’activité  des  rentres  sensitifs,  sans  laquelle  il 
n’y  a  pas  pas  de  perception  possible,  est  en  réalité  déj;i  de  préparer  des  mouvements. 

Les  excitations  thermi((ues  appellent  une  réaction  vaso-motrice,  or  la  moelle  con¬ 
tient  des  centres  vaso-niotcurs  importants.  On  pressent  ainsi  ipre  la  voie  de  la  sensibilité 
thermique  doit  s’arrêter  à  un  relai  médullaire.  Le  chaud  appelle  une  vaso-dilatation, 
le  froid  une  vaso-constriction  ;  la  vaso-dilatation  n’est  ((ue  l’abseiii-e  <le  \  aso-eonstric- 
tion,  puisque  les  vaso-constricteurs,  nerfs  vaso-moteurs  essentiels,  ont  une  action  to- 
ni(iue.  ‘si  l’on  admet  pour  la  voie  ascendante  qmdque  chosi?  d’analofrue,  on  mimpiend 
ipje  les  mêmes  fibres  [missent  |)nur  la  même  réj'ion  de  la  peau,  conduire  ii  la  fois  les  im¬ 
pressions  de  chaud  (d  de  froitl.  IÇn  effet,  l’anesthésie  au  froid  et  l’anesthésie  au  chaud 
sont  excej)tionnellenient  dissociées.  Ce  fait  serait  inexplicable  si  les  sensibilités  corres¬ 
pondantes  avaient  (  haeune  leur  voie  [iroiire. 

Les  mouvements  de  la  réaction  ijénérale  à  une  i^xcitation  douloureuse  (réflexe  hyper- 
algésique  de  liabinski)  oïd.  leurs  centres  situés  très  hauts  La  voie  de  la  sensibilité  a  la 
douleur  s’interrompt  cependant  sur  la  corne  postérieure  de  la  moelle.  Il  est  possible  que 
des  modifications  vaso-motrices,  des  mouvements  automaticpjes  niMlullaires  soient  la 
réaction  essentielle  a  une  excitation  ilouloureuse  ;  une  pi(|Clre  provo((ue,  en  effet, 
toujours  des  phénomènes  vaso-moteurs,  et  un  phénomèiu!  de  triple  retrait  chez  un  sujet 
non  complètement  anesthésié  s’ac,conij)a;,me  .souvent  d’une  sensation  très  pénibh'. 

Le  réllexe  de  défense  vrai  et  la  perception  du  lieu  d’un  contact  sont  sans  doute  aussi 
la  réaction  motrice  et  la  sensation  qui  se  correspondent.  Ces  réflexes  ont  probablement 
leurs  centres  |)lus  haut  que  la  moelle  ;  en  effet,  les  fibres  ladiculaires  longues,  sans  relais 
médullaires,  conduisent  les  im;)re.ssions  ilu  sens  de  res[)ace. 

.Atteindre  avec  précision  un  [loint  de  la  peau  (|ui  vient  d’être  touché  n’est  possible 
que  si  la  sensibilité  profonde  est  intacte;.  On  [iresscnt  ainsi  tme  [larenté  entre  le  sens  de 
l’espace  et  le  sens  des  alliludes  et  l’on  eoTiçoit  ((u’ils  aient  tous  deux  la  même  voie  :  le 
cordon  postérieur. 

Les  sensations  tactiles  doivent  être  complètes,  être  faites  d’une  sensation  île  neutra¬ 
lité  thermif|ue  et  d’une  sensation  de  lieu.  Leur  double  conduction  par  le  faisceau  spino- 
thalamifpie  et  par  le  cordon  ()OStérieur  devient  dès  lors  naturel. 

On  comprend  enfin  que  l’hyperesthésie  puisse  être  un  [diénoniène  do  libération.  H 
suffit  d’admettre  que  la  réaction  motrice  soit  essentielle  à  la  [ierci‘|)tion,  ou  plus  exacte¬ 
ment  que  les  voies  sensitives  conduisent,  non  des  sensations,  mais  lu  vie  aux  centres 
supérieurs  que  les  centres  de  leur  contrôle  ont  ébauché  la  réaction  motrice  que  ceux-ci 
|)réparent  et  ((iic  ceux-là  [leuvcnl  inhiber.  O.  !.. 

MARINESCO  fG.),  STATE  DRAGANESCO  et  ST.  GRISER.  Myélite  suraigu# 
du  cône  terminal  apparue  chez  un  ancien  poliomyélitique  au  cours  d’une  vao- 
cinothérapie  et  coexistant  avec  une  éruption  zostériforme  {essière.  Hiill-  ''1 
M('m.  (le  1(1  Soc.  méilic.  ilex  llôiiilidi c  île  l‘iiri.s,  .’L  série,  17''  année,  n"  iil,  t’ii  novembre 

ni.ii,  p.  I7:îr,-i7:t‘.i. 

Histoire  d'un  malade  de  :h'  ans,  ancien  i)oliomyéliti(|ue  i|ni.  an  cours  irnn  traite¬ 
ment  par  le  dmcKon  d’une,  cystite.  (fouococci(|ue  [U'ésente  des  troubles  sensitivo- 
moteiirs  dans  le  territoire  du  cône  terminal.  Ivn  outre,  apparition  de  ((uelqucs  vésicules 
de  zona  dans  l’une  des  réuions  l'essières.  I.esauteurs  pensent  (pi’il  s’afzit  d’une  myélite 
lin  cône  terminal  de  nature  infectieuse  chez  nn  homme  non  syplnliti([ue  et  ils  discutent 
la  parenté  [lossible  de  rérn|)tion  fessière  avec  le  syndrome  neurolojzi(iue. 


ANALYSES  Û(i9 

SOREL  (Emile  el Raymond)  el  GADRAT.  A  propos  d’un  cas  de  syndrome  de 
Brown-Sequard  traumatique  par  balle  de  revolver,  l'aris  in'Aliral,  21'*  aiinéi', 
47,  21  novonibn^  1<.)31,  p.  43(i-43i). 

Observation  d’un  liomine  de  23  ans,  blessé  par  une  balle  de  revolver  dans  la  rc'!<ion 
«ervicale  el  qui  présenta  consécutivement  un  syndrome  de  llrovvn-Séquard  typique.  Ce 
syndrome  se  modifia  dans  le  mois  qui  suivit  le  traumatisme.  La  sensibilité  profonde 
abolie  d’un  côté  au  début  revint  en  totalité.  D’autre  part,  un  syndrome  paralylicpie  et 
amyolropbique  radiculaire  cervical  inférieur  se  surajouta,  associé  à  un  syndrome  oculo- 
aympalln(iue.  Ces  auteurs  analysent  la  pathoyénic  de  ces  divers  phénomènes  et  insistent 
leur  impoi'lance  au  point  de  vue  médico-lèfral.  C.  1,. 


COLONNE  VERTÉBRALE 

CTISAKU  KOBAJASHI.  Contribution  à  l’étude  des  lésions  spinales  dans 
les  affections  de  la  colonne  vertébrale.  (Beitrag  ziir  Pathologie  <ier  spinalen 
Erkrankungen  vei  Wirbeilsaulenatfeklionen.)  Jnhrbüchcr  for  Pniirhidlrie  uiul  Neu¬ 
rologie,  vol.  4«,  16  mai  1931,  ji.  12-31. 

Relation  d’un  cas  anatomo-clinique  de  lésion  médullaire  pour  lequel  un  discuta 
Pandanl  longtemps  différents  diagnostics,  el  en  particulier,  celui  de  .sclérose  en  pla- 
de  tumeur  médullaire  et  de  spondylarthrite.  L’examen  anatomique  des  coupes 
'!«  moelle  praliipiées  aux  différents  segments  montra  qu’il  s’agissait  d’une  leptomè- 
'''bgite  |)laslique  el  d’un  processus  médullaire  dégénératif  qui  prédominait  au  niveau 
segments  médullaires  inférieurs.  Ces  lésions  médullaires  avaient  eu  pour  point  de 
départ  une  affection  vertébrale.  L’auteur  discute  longuement  ce  cas. 

G.  L. 


'^UlLLAlN  (Georges).  Le  danger  des  plongées  par  fond  d’eau  insuffisant  ; 

1  l»ématomyélie  des  plongeurs.  EiiH.  de  V Académie  de.  médecine,  3«  série,  t.  CV, 
année,  n"  24,  séance  du  23  juin  1931,  p.  996-1006. 

^  Toutes  les  observations  d’hémalomyélie  des  plongeurs  sont  idenlicpics  car,  dans  tous 
le  rachis  cervical  est  intéressé  de  la  IV"  à  la  VII'  cervicale.  Les  lésions  semblent 
Porter  sur  le  corps  vertébral,  les  lames  et  les  apophyses  épineuses.  Le  déplace 
"Pobt  (Jes  parties  fracturées  est  souvent  minime  ;  il  n’y  a,  le  plus  souvent,  pas  d(>  com- 
P''8ssion  médullaire  et  le  fourreau  diire-mérien  est  intact.  Maison  observe  des  lésion'^ 
"''•raniédullaires  importantes,  soit  des  hématomyélies,  soit  des  nécroses  médullaire^ 
'^omme  dans  les  commotions  spinales. 

Rn  observe  Irequemrnent.  dans  ces  cas,  une  |ilaie  au  niveau  du  vertex.  la  fracture  de 
”  Colonne  cervicale  étant  une  fracture  indirecte. 

point  de  vue  de  la  symptomatologie,  il  existe  iiarfois,  à  la  suite  d’un  choc,  un 
*  ®yncupal  el  les  sujets  restent  au  fond  de  l’eau  ;  assez  souvent,  les  |)longeurs  ne  per- 
^  pas  connaissance,  ils  se  rendent  compte  qu’ils  sont  paralysés  et  incapables  de 
enter  à  hi  surface  de  l’eau.  La  douleur  cervicale,  la  rigidité  de  la  nuque  sont  cons¬ 
ens  dès  le  début,  parfois  on  réveille  la  douleur  par  le  toucher  pharyngé, 
peut  schématiser  trois  formes  cliniques  :  une  forme  grave  mortelle,  une  forme 
^>ns  grave  qui  |iennel  la  survie,  \ine  forme  bénigne  avec  troubles  très  transitoires. 

-a  forme  grave  qui  parait  d’ailleurs  être  fréquente  se  caractérise  par  une  paralysie 
th  '^“’lriee  et  sensitive  des  membres  inférieurs,  des  muscles  de  l’abdomen  et  du 
"'''ax,  et  par  une  paralysie  motrice  et  sensitive  des  membres  supérieurs,  prédomi- 
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luiiil  habituellement  sur  le  sef'inent  rartieulaire  inférieur  du  plexus  brachial.  Il  existe 
des  tioubles  sphinctériens  et  le  tableau  clinique  est  celui  des  sections  complètes  physio- 
lopiquos  de  la  moelle  e.ervicale  inrérieur(n  II  survient  parfois  un  syndrome  de  Glaude- 
Ilernard  Ilorner.  La  température,  s’élève  i'a[iidement  à  .'i9  et  40".  La  ponction  lombaire 
montre  un  liquide  céphalo-rachidien  rouge  nu  xantochromique  avec  hyper-albunU" 
nnse.  La  radiographii^  doit  être  faite  dans  les  deux  positions  antéro-postérieure  et  laté¬ 
rale,  car  les  lésions  osseuses  peuvent  passer  inaperçues  si  l’on  examine  seulement  des 
radiographies  de  faci‘.  Dans  c.ette  forme  clinique  la  mort  survient  plus  ou  moins  rapide¬ 
ment,  en  quelques  Jours  ou  en  qiiehpies  semaines. 

Dans  la  forme  clini([ue  moins  grave  qui  permotla  survie,  il  subsiste  des  séquelles  qu* 
,  laissent  le  malade  plus  ou  moins  infirme,  signes  habituels  tardifs  des  hématomyéliee  • 
troubles  paralytiques  avec  amyotrophie  des  membres  supérieurs,’  parajilégie  spasnio- 
diciue,  troubles  de  la  simsibilité  à  type  de  dissociation  syringomyélique. 

Les  formes  bénignes,  avec  troubles  transitoires,  sont  peu  connues.  Certains  plongeurs, 
dans  les  plongées  parfois  insuffisantes,  ont  ressenti  une  sensation  brusque  de  décharge 
électriipic  dans  les  membres,  a\  ec  impression  très  nette  de  paralysie  pendant  quel' 
cjues  secondes.  U  s’agit  d’une  commotion  médullaire  bénigne  dont  les  signes  disparais¬ 
sent  très  l•a]lillemeut.  Parfois,  il  persiste,  durant  quelques  heures,  une  certaine  rai¬ 
deur  lies  muscles  du  cou,  une  certaine  difliculté  à  tourner  la  tête.  L’auteur  insiste  sur 
la  nécessité  île  faire  connaître  ces  faits  aux  médecins  et  à  tous  ceux  qui  pratiquent  la 
natation,  car  ces  accidents  sont  évitables  si  l’on  s’assure  d’un  tond  d’eau  suffisant, 
avant  d’effectuer  la  plongée.  G.  L. 


HIRTZ  (E.-J.).  Propagation  intracrânienne  des  infections  chroniques  des  si¬ 
nus  profonds.  Signes  radiologiques.  Symptomatologie.  Traitement 
Rœntgenthérapie  à  très  faibles  doses.  Bullelin  de  V Acadtmie  de.  Médecin^’ 
95"  année,  H»  série,  t.  CVl,  n"  2(1,  séance  du  7  juillet  I9.'il,  p.  22-20. 


Cette  étude  a  pour  objet  les  anomalies  de  la  base  du  orànc  révélées  par  la  radiogr® 
phie  sous  forme  d'états  voilés  qui  portent  non  seulement  sur  les  sinus  postérieurs,  m®** 
qui  peuvent  s’étendre,  uni  ou  bilatéralement  jusqu’à  la  région  occipitale.  L’auteur  rat 
tache  a  ces  anomalies  les  anomalies  hyperplasiques  turciques  et  rétroturciques  co® 
comitantes,  ainsi  que  la  calcification  de  la  glande  pinéale  (fréquentes)  et  des  ple^d® 
choroïdes  (plus  rares).  Il  y  aurait  là,  selon  lui,  l’indice  de  l’augmentation  de  densitéd® 
certains  tissus  (fibrose,  calcification,  hyperostose),  par  action  irritante  d’infectioh® 
chroniques  jiarties  des  sillons  profonds,  atteignant  d’abord  les  régions  voisines  (t®®* 
C'  rébralc  moyenne,  région  turciipie  et  rétroturcique),  mais  pouvant  s’étendre  beaucoup 

plus  loin,  probablement  grâce  aux  espaces  sous-arachnoïdiens  et  gagner  les  ventricU 

cérébraux  et  le,  inésencéplialc,  peut-être  par  les  voies  du  liquide  céphalo-rachidien,^ 

e,  qui  est  de  l’agent  virulent,  une  place  prépondérante  est  à  faire,  selon  1  *** 
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nei'veux  (analogies  avec  le  virus  enc.éphalitiqne). 
■ciice,  se  développe  chez  certains  sujets  au  cours  de 
iibles  lentement  progressifs. 

troubles,  qui  sont  d’ailleurs  variables  d’un  sujet  à 
ins  leur  ensemble,  un  syndrome  cohérent,  facile 
e  les  signes  plus  ou  moins  accentués  de  eoryzi 
ou  peut  noter  : 
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Des  céphalées  d’intensité  variable,  des  alffies  occipitales  très  fréquentes,  un  tortico¬ 
lis  postérieur,  et  souvent  une  douleur  pongitivc  scapulaire  pendant  un  effort  d’atten- 
tion  prolongée,  qui  [)araissent  avoir  une  origine  congestive.  Il  existe,  en  outre,  des  mi¬ 
graines  de  gravité  variable  ù  exacerbation  menstruelle  chez  la  femme,  certains  signes 
caractéristiques  de  migraine  ophtalmique,  des  vertiges  assez  fréquents,  avec  impul¬ 
sion  latérale  plutôt  que  giratoire,  des  névralgies,  des  troubles  oculaires  et  des  troubles 
psychiques,  ainsi  que  des  troubles  moteurs,  des  troubles  vago-syinpalliiques,  glandu¬ 
laires  et  vasculain'S. 

Le  traitement  de  ces  troubles  par  rœntgcnthéraitie  cérébrale,  à  très  faibles  doses, 
longtemps  poursuivi  et  complètement  inoffcnsil'  avec  une  bonne  techni(iue,  selon  l’au- 
leur,  amènerait  très  fréquemment  la  guérison  ou  l’amélioration  de  syndromes  pénibles, 
laanifesLaiit  l’existence  de  ces  sinusites  profondes.  G.-L. 

RAMonD  (Louis).  Autour  d’une  nuque  raide.  Prc.s-.sr  mhliaile,  21  novembre  1931, 
n"  93,  p.  1719-1721. 

Kxpos,'.  ,|’un  cas  clinique  de  rhumatisme  vertébral  cervical,  d’origine  infectieuse, 
<lont  la  symptomatologie  s’est  montrée  assez  dramatique  jwur  faire  penser  à  la  possi¬ 
bilité  d’un  mal  de  Pott  sous-occipital  ou  d’un  cancer  vertébral.  Une  cure  à  Aix-les- 
Bains  et  un  traitement  iodo-thyroïdien  ont  provoqué  une  amélioration  telle  que  l’on 
peut  presque  considérer  le  malade  comme  guéri.  G.  L. 


ROEDERER  f  Carie).  Syndrome  douloureux  de  la  cinquième  vertèbre  lombaire 
chez  les  jeunes  filles.  Paris  médical,  21“  année,  n"  43,  24  octobre  1931,  p.  354-35G. 

Il  existe  chez  les  jeunes  filles,  entre  13  et  25  ans,  un  syndrome  douloureux  non  accom¬ 
pagné  de  contracture  au  niveau  de  la  région  de  la  V“  vertèbre  lombaire,  et  qui  ne  ré¬ 
pond  à  aucune  contraction  radiologique.  Ces  douleurs  sont  extrêmement  fixes  et  cons¬ 
tantes.  Mlles  sont  localisées  et  n’irradient  pas  dans  la  région  fessière,  ni  vers  les  cuisses 
Ou  les  aînés  ou  les  organes  du  petit  bassin.  Quelquefois  cependant,  la  région  coccigienne 
le  siège  d’une  propagation  douloureuse  assez  vive,  et  l’on  peut  observer  une  petite 
plaque  d’hyperesthésie  cutanée.  La  souplesse  de  la  colonne  vertébrale  peut  être  abso- 
Ihe,  sauf  lorsque  la  douleur  limite  l’hyperextension,  ou  que  dans  la  flexion  antérieure 
axtrême,  le  doigt  pénétrant  entre  les  apophyses  de  la  cinquième  lombaire  et  delà  pre- 
•hière  sacrée,  détermine  une  douleur  assez  violente. 

L’évolution  est  extrêmement  capricieuse,  mais  se  fait  cependant,  en  général,  vers  la 
Rhérison  au  bout  de  quelques  mois  ou  de  quelques  années. 

Le  syndrome  ressend)le  de  très  |irès  à  celui  du  spina  bilida  occulta  douloureux  de 
la  V“  lombaire  bien  que  la  radiographie  puisse  être  absolument  négative.  L’auteur 
Ichd  à  croire  ipi’il  s’agit  cependant  là  d’un  phénomène  voisin  du  spina  bilida  doulou- 
'‘®hx.  Il  on  discute  le  diagnostic  et  en  décrit  la  thérapeutique.  G.  L. 


I'RENCHS  CODONES  (J.).  Lombalisation  de  la  première  vertèbre  sacrée. 

(Luinhidizaeiou  ih^  la  [irimera  verte  brasacra).  /lo/el/n  de  la  Sncicdail  de  Cirugia  de 


L*bserval 


ion  d’un  homme  de  32  ans  qui  éprou' 
avant  depuis  nu  traumatisme  (pi'il  a 
point  douloureux,  l’existence  d’une 


va  une  difliculté  douloureuse  à  fléchir 
subi.  La  radiographie,  a  montré,  au 
lombalisation  de  la  première  sacrée. 
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NEURO-CHiRUROIE 

DE  MARTEL  (T.),  DENET  (J. -Ch.)  ül  GUILLAUME  (J.).  Traitement  opéra¬ 
toire  des  tumeurs  sellaires  et  supra-sellaires.  Technique  chirurgicale  et 
suites  opératoires.  .Idiinnil  île  Chirurijie.  t.  XXXVIl,  n"  H,  mars  J931,  p.  331-341. 
.\prcs  avoir  envisafro  lon«:uomoiil  la  techni(|ue  opératoire  pour  les  différentes  espèces 
de  tumeurs  de  la  région,  les  auteurs  décrivent  les  accidents  et  les  soins  postopéra- 

propos  (les  accidents,  ils  insishuit  tout  particulièrement  sur  la  soif  intense  avec 
diurèse  exagérée,  et  sur  les  perturliations  des  fonctions  régulatrices  du  sommeil  et  de  la 
température.  Ils  notent  aussi  la  possibilité  de  troubles  mentaux'  du  type  frontal  et  ils 
montrent  en  quoi  ces  troubles  tiennent  à  la  région  intéressée  par  le  traumatisme  et  se 
distinguent  des  ((omplic.ations  babil uelles  aux  autres  interventions  oraniennes. 

(i.  I,. 

LERICHE  (René).  Comment  se  pose  le  problème  du  traitement  chirurgical 
de  l’.ingine  de  x>oitrine.  nielle  îles  Hi'ipiliiu:i:,  104'  année,  n"  20,  1“'  avril  1031i 
p.  517-r)20. 

Dans  cette  étude,  l'auteur  s’attache  à  montrer  que  l’angine  de  poitrine,  quand  elle 
n’apparait  pas  comme  ré[)isode  clôturai  d’une  affection  organique  du  cœur  a  s® 
phase  ultime,  est  appelée  à  d((venir  de  plus  en  plus  chirurgicale.  Cette  opinion  s’appulBi 
selon  lui,  sur  le  fait  ipie,  l’angine  de  poitrine  est  une  maladie,  dans  Ia(|uel1e  on  meurt, 
non  des  lésions  cpii  (‘xistenf,  mais  des  troubles  imgendrés  accessoireimmt  |)ar  des  exci¬ 
tations  parties  du  voisinage  de  ces  lésions  même,  dont  l'effet  se  greffe  sur  elles  et  en 
aggrave  les  conséquences.  |,a  mort  survient  vraisemblablement  par  une  coronaro- 
eonstriction  secondaire  a  l'excitation  sensitive  qui  provotpie  la  crise,  et  par  fibrillatia® 
du  emur. 

I.’aote  ctiirurgical  ne  doit  pas  avoir  seulement  pour  but  de  supprimer  la  douleur  et 
l’angoisse,  mais  (uatore  de  supprimer  la  possibilité  de  réflexes  vaso-constriclil's  qui  sont 
la  cause  immédiate  de  la  mort. 

Pour  cela,  l’auteur  admet  ipi’il  faut  enlever  le  ganglion  étoilé  gauche  si  l’injection  d® 
novoca'ne,  dans  ce  ganglion  a  eu  nu  effet  fa\drable  et  à  éviter  la  crise  provoquée  par 
un  effort  habitmdlement  déclaneheur.  hin  cas  d'échec,  le.  ganglion  droit  doit  être  enlevé' 
I. 'ablation  du  ganglion  étoilé  offre  ce  grand  avantage,  de  supprimer  la  plupart  des  P®®' 
sibilités  de  réflexes  coroiiaro-constrictifs.  1. 'auteur  estime  ipie  la  pr(uive  est,  faite  de 
riiKiocuité  de  cette  ablation  stellaire  et  il  donne  les  raisons  de  son  opinion. 


JUNG  (Adolphe;  et  CHINASSI  HAKKI  (A.).  Les  opérations  parathyroïdienoe» 
ont-elles  une  action  efficace  sur  la  calcémie  et  la  fonction  parathyroïdi®®®* 
chez  l’homme.  nielle  îles  llôpilnii.r,  I  I  1''  année,  n"  lib,  lit  août  l'.tol.  p. 

Il  résulte  des  travaux  des  auteurs  cpie  l’ablation  d’une  parathyro’idie  et  la  résection 
du  segment  terminal  d'une  artère  thyroïdienne  inférieure,  avec  l’origine  de  ces  1''®'® 
branches  L'Iaiidulaires,  ont  l'action  suivante  sur  la  calcémie  c.he/.  l’homme  : 

l'in  cas  d'hypercalcémie  elles  abaissent  toujours  le  taux  du  calcium,  en  général  d*®* 
le  ramènent  au  voisinage  de  son  chiffre  normal. 

l'in  cas  de  calcémie  normale,  la  calcémie  n’est  généralement  pas  ou  n’est  (jue  legèr® 
ment  abaissée. 

.\prè8  ablation  ou  ischémie  d’une  glan(h(  paiathyroïde,  la  fonction  vieiiriaiite  d® 
tissu  para  thyroïdien  restant  joue  dans  les  cas  physiologiipies,  c’est-à-dire  a  calccih'® 
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norniult'.  Dans  les  cas  à  hypercalcémie,  elle,  ne  maintient  pas  la  calcémie  à  son  chitl're 
initial  élevé  :  la  calcémie  tombe  au  voisinaj^e  de  son  chiffre  normal.  tJ.  L. 

DAVIDOFF  (Leo-M.).  Conservation  du  muscle  humain  utilisable  comme  hémo¬ 
statique  au  cours  des  interventions  chirurgicales (Preservationof  Imman  muscle 
for  liemostatic  use,  at  operation).  Iliillcliii  of  llu'  nciirolngical  Inslitiüe  i)f  Ni'w-Yorl,-. 
vol,  I,  n"  juin  l‘)31,  p.  ,343-3.5(1. 

•■e  muscle  humain  prélevé  asepliipii'ineiil  et  conservé  dans  un  récipii'iiL  stérile,  à 
l’ahri  de  l’air,  a  le  pouvoir  d’abréfier  de  .50  %  le  temps  de  coaffulatioii  et  de  25  %  le 
temps  de  saignement.  De  pouvoir  persisie  pendant  une  période  d'au  moins  10  jours. 


LERICHE  (René;  et  JUNG  (Adolphe).  Essai  de  traitement  de  la  sclérodermie 
par  la  parathyroïdectomie.  Hiill.  cl  Méni.  tic  lu  Sociclc  iinlioiialc  de  Chirurgie. 
1.  I.VIl,  n"  1.5,  1)  mai  1031,  p.  000-018. 

A  la  suite  des  Iravaux  ([ui  tendent  à  démontrer  que  la  sclérodermie  correspond  à 
une  hy|)ercaleémie,  les  auteurs  ont  essayé  à  doux  reprises  d’intervenir  sur  le  sympa¬ 
thique  et  les  parathyroïdes  de  malades  atteints  de  sclérodermie.  Ils  estiment  ipie  les 
interventions  sur  le  sympathi(|ue  ont  pour  elles  des  résultats  déjà  anciens  et  font  la 
preuve  d’un  des  mécanismes  de  la  maladie,  et  que  les  interventions  parathyroïdiennes 
devront  peut-être  être  associées  à  celles-ci  dans  les  cas  graves.  C,.  !.. 


®^THIEU  (Paul).  Scoliose  paralytique  de  la  colonne  vertébrale  traitée  par 
trois  ostéosynthèses  vertébrales  superposées.  Bull,  et  Mém.de.  la  Sociélé  iialionale 
<le  Chirurgie,  t.  LVII,  n“  21,  20  juin  1031,  (i.  800. 

tihez  une  femme  de  45  ans  qui  a  toujours  présenté  depuis  l’enfance  une  faiblesse  de  la 
uolonne  vertébrale  empêchant  la  station  debout,  trois  interventions  successives  ont  été 
pratiquées  (pii  permettent  à  la  malade  de  se  tenir  debout  et  de  marcher  sans  appareil. 


GARGANO  (Claudio).  Une  complication  grave  de  la  sympathectomie  périarté- 
"’iolle  ;  la  rupture  de  la  paroi  artérielle  (Di  una  grave  eomplicanza  délia  simiia- 
ticectomia  periarteriosa  :  la  rottura  délia  parete  dell’arteria).  Bulirlinicu  (section 
chirurgicale),  38"  année,  n"  10,  15  octobre  1031.  p.  545-550. 

hm  produisant  des  sections  longitudinales  de  l’artin-e  fémorale  chez,  le  chien,  interven- 
*■*00  précédée  d’une  sympathectomie  périartérielle,  l’auteur  a  observé,  à  la  suite  de  ces 
interventions,  l’apparition  presque  constante  d’une  thrombose  occlusive  dans  la  lu- 
'hière  de  l’artère  qui  ne  se  canalise  que  tardivement,  l.a  régénération  des  fibres  muscu- 
'aires  de  la  tunique  moyenne  qui  correspond  à  la  zone  lésée  est  très  problématique. 


^^TüSEPP  (L.).  Neuropathologie  chirurgicale,  t.  I.  Les  iter/s  périphériques.  254  fig. 
1031,  .l.-C.  Kroger  éditeur,  à  Tartu  (Dorpat). 

*^ans  ce  premier  tome  de  son  traité  de,  neuropathologie  chirurgicale,  P.  envisage  suc¬ 
cessivement  la  physiologie  pathologiiiue  des  plaies  des  nerfs,  les  voies  d’abord  chirur- 
^’calos  des  nerfs  suivant  les  régions,  puis  après  avoir  repris  dans  une  vue  d’ensemble 
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la  sémiologie  des  nerfs  péi  iphéiiques  il  termine  par  un  c.liapilre  excUisiveinenl  consacré 
aux  plaies  des  nerfs.  De  nombreuses  figures  illustrent  cet  ouvrage  oii  la  partie  neurolo* 
gi((uc  est  aussi  abondamment  traitée  ([ue  la  partie  chirurgicale. 

1).  PETiT-iJUTAlLUS. 

OLIVEGRONA  (H.).  Le  point  de  vue  chirurgical  dans  le  traitement  de  l'épi" 

lepsie.  Acla  pxiichiatrica  cl  neiirolofiira,  vol.  VI,  [a.se.  2-3,  l.evin  et  Munksgaard, 

("'.oiKuihague,  11131,  p.  11)3-21)3. 

Une  intervention  opératoire  dirigée  confre  le  mal  comitial  est  rextirf)ation  de  diflé- 
rentes  parties  de  l’écorce  cérébrale,  suivant  la  technique  de  b'oorster.  (let  auteur  part  de 
l’hypothèse  que  les  conditions  déclanchant  les  convulsions  de  l’épilepsie  vraie  résultent 
de  processus  irritatifs  ou  destructeurs  fie  l’écorce  cérébrale.  Dans  beaucoup  de  cas  ces 
processus  se  limiteraient  à  certaines  zones  déterminées  de  l’écorce  cérébrale,  alors  que 
dans  d’autres,  comme  par  exenqilc  dans  la  sclérose  tubéreuse,  la  plus  grande  partie  de 
l’écorce  est  envahie  par  le  processus.  Dans  les  cas  du  premier  groupe,  en  extirpant  la 
portion  du  cortex  d’où  part  l’irritation,  on  pourrait  amener  la  cessation  des  crises 
éi)ileptiques,  tandis  i|iie,  dans  les  cas  du  second  groupe,  la  grande  ébuidue  du  processus 
le  rend  inabordable  au  traitement  chirurgical.  .Mais,  en  somme,  on  peut  dire  que  le  trai¬ 
tement  chirurgical  de.  l’épilepsie  vraie  n’existe  pas,  et  que  ce  ([ui  a  été  fait  jusqu’ici 
dans  cette  voie  est  encore  à  la  phase  expérimentahî. 

Dans  l’épilepsie  traumatiipie  avec  lésions  localisées,  l’intervention  est  à  déconseille’’’ 
Elle  ne  doit  être  mi.se.  en  discussion  que  chez  les  malades  qui  se  sont  montrés  réfrac¬ 
taires  au  trailenuMit  interne  ou  chez  lesquels  on  a  pu  reconnaître  des  anomalies  dans  la 
sécrétion  du  licpiide  eéiibalo-rachidien  qui  aboutissent  à  une  élévation  plus  ou  moins 

Dans  les  IVirmes  pures  fl’é|ule[)sie.  jacksonienne,  le  problème  se  pose  d’une  manière 
un  peu  différente,  en  ce  sens  ipie.  cette  forme  d’épilepsie  indique  très  souvent  l’eXiS" 
tenee  d’un  processus  destructif  ou  expansif  d’une  étendue  limitée  et  pouvant  être 
abordé  i)ar  les  moyens  chirurgicaux.  Ceci  est  surtout  vrai  dans  les  cas  d’épilepsie  jack" 
sonienne  o(i  la  symptomatologie  passagère,  ou  p(‘rmanente  prés{mti^  un  caractère  mono- 
plégiipie.  H.  1,. 

VITEK  (Jiri).  Est-ce  que  le  diagnostic  de  l’épilepsie  jacksonienne  est  uo® 
indication  absolue  pour  l’opération  V  l.ijecnicki  Vjenniti,  n"  5,  1031. 

A  i)ropos  de  deux  observations  de  jacksonisme,  dont  l’une  aboutit  à  une  intervention 
inefficace,  l’aid.eur  se  demande  si  le  diagnostic  de  jacksonisme  comporte  forcément 
une  sanction  chirurgicale. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’une,  femme  non  syphilitique  chez  laquelle,  après 
quelques  paroxysmes  d’épilepsie  généralisée,  est  apparu  un  jacksonisme,  en  mêm® 
temps  qu’une  hémiplégie  de  type  cortical.  La  trépanation  a  révélé  l’existence  d’u” 
épaississement  méningé  circonscrit  situé  sensiblement  au  niveau  du  lobe  paracentral 
droit.  Après  excision  de  la  lésion  (histologiquement  non  spécifi(pie),les  crises  n’ont  p®* 
ce.5sé,  mais  elles  disparurent  complètement  sous  l’influence  d’une  thérapeutique  médi¬ 
cale,  en  même  temps  que  l’hémiplégie  se  transforma  en  hémiparésie. 

Dans  le  second  cas,  il  s’agissait  d’un  jacksonisme  grave  chez  une  femme  enceint® 
qui  n’était  ni  syphilitique,  ni  brightique  et  qui  présentait  par  ailleurs  une  hémiplég’®’ 
Cette  maladie  a  complètement  guéri  à  la  suite  d’un  accouchement  provoqué  et  d’U”® 
thérapeutique  médicale. 

En  somme,  l’auteur  insiste  sur  le  fait  qu’une  épilepsie  bravais-jacksonienne  ne  con®’’ 
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titue  pas  luie  indication  absolue  d’intervention,  sauf  dans  les  cas  oü  l’on  peut  soupçonner 
l’existence  d’une  tumeur  cérébrale.  Dans  les  autres  cas,  cet  auteur  conseille  d’insti¬ 
tuer  d’abord  une  thérapeutique  anti-épileptique  régulière  et  énergique  par  les  médica¬ 
tions  actuellement  connues.  G.  L. 

JIRASEK  (Arnold/.  Ablation  d’un  «  plexus  choroïdien  »  dans  un  cas  de  prolap¬ 
sus  du  cerveau.  Diill.  cl  Mém.  de  la  Soc.  nationale  de  Chirurgie,  t.  LVII,  n"  20, 
24  octobre  1931,  p.  1189-1195. 

Relation  d’une  tréj)anation  déconqiressivc  laite  en  vue  d’une  tumeur  cérébrale  que 
1  on  ne  découvrit  point.  A  la  suite  de  cette  intervention,  U  se  produisit  une  hernie  qui 
Suscita  une  seconde  intervention.  Il  s’agit  d’une  liernie  de  tissu  choroïdien  qui  lut  enlevée 
sans  inconvénient.  Los  ponctions  fréquentes  pratiquées  ensuite  au  niveau  de  la  cicatrice 
permirent  de  constater  dos  modifications  intéressantes  du  liquide  céidialo-rachidiom. 
L’auteur  se  demande  s’il  existe  une  relation  de  cause  à  effet  entre  ces  modifications  et 
la  nature  du  tissu  prélevé.  G.  L. 


JIRASEK  (Arnold).  Quelques  remarques  concemsint  les  opérations  du  tri¬ 
jumeau  pour  névralgies.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  nationale  de  Chirurgie,  t.  LVIl, 
n'>26,  24  octobre  1931,  p.  1189-1195. 

Observation  d’une  malade  de  01  ans  sur  laquelle  turent  pratiquées  deux  iuterven- 
Rons  successives  pour  névralgie  du  trijumeau.  La  première  intervention  qui  sc  propo¬ 
sait  d’atteindre  le  ganglion  de  Casser  fut  entravée  par  une  hémorragie  considérable  qui 
he  permit  que  de  scclionner  les  deux  branches  du  trijumeau.  Après  disparition  des 
douleurs,  celles-ci  reparurent  deux  ans  après,  et  une  nouvelle  intervention  qui  permit 
de  sectionner  ce  qui  restait  des  branchesdu  trijumeau,  puis  de  pratiquer  l’ablation  du 
Banglion  de  Casser,  entraîna  une  nouvelle  guérison.  L’auteur  insiste  sur  les  dangers 
d  hémorragie  et  de,  l'écidivo  des  douleurs  et  sur  l’intérêt  qu’il  peut  y  avoir  à  risquer  une 
Seconde  intervention  dans  les  cas  de  récidive.  C.  L. 

CHIFOLIAU  (M.)  et  AMELINE  (A.).  Technique  de  la  parathyroïdectomie. 

Journal  de  Chirurgie,  l.  XXXVllI,  n»  5,  novembre  1931,  p.  025-033. 

Lxposé  très  détaillé  de  tous  les  temps  de  la  parathyroïdectomie  qui,  selon  les  auteurs, 
présenterait  comme  difficultés  que  la  recherche  même  des  glandules  paratliyrnïdes 
Ihl  risque  toujours  de  ne  pas  aboutir  ou  de  donner  lieu  à  une  parathyroïdectomie 
"  *’**'nche,  a  dont  le,  microscope  infirmera  la  réalité.  C.  L. 

'^ERTHEIMER  (Pierre).  Vingt-six  observations  de  ramisection.  Bull,  et  Mcm. 
de  la  Soc.  nationale  de  Chirurgie,  t.  LVIl,  n»  29,  14  novembre  193),  p.  13.30-1351. 

Les  vingt-six  observations  de  l’autour  portent  sur  des  troubles  physiopatliiques,  des 
douleurs  du  moignon,  des  crises  gastriques  du  tabes,des  syndromes  thoraciques  indéter- 
Hinés,  dos  cas  d’angine  do  poitrine,  d’asthme,  de  tachycardie,  d’iiémiplégie  et  de 
"»aladie  de  Little.  De  cet  ensemble  de  faits,  il  ressort  qu’une  conclusion  définitive  ne 
Pout  être  tirée  quant  lï  la  valeur  de  la  ramisection  dans  ces  différentes  affections.  Selon 
Outeur,  il  faudrait  cependant  faire  une  exception  pour  les  troubles  physiopathiques  qui 
peuvent  guérir  à  la  suite  de  cette  Intervention,  si  un  facteur  psychique  ne  s’oppose  pas 
eux  progrès  de  la  récupération  fonctionnelle.  G.  L 
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BOUCHET,  VIAL,  LAQUERRIÈRE  Ht  DELIENCOURT.  Radiographie  de 
1  ethmoïde.  lliiU.  d  Mém.  de  la  Soc.  de  radiolouie  médicale  de  France,  XIX»  année 
n"  17r),  jiiiivior 

COLANERI  (L.-J.).  Coexistence  de  >  nucléus  pulposus  calcifié  «  et  de  »  hernie 
nucléaire  intraspongieuse  Hall,  el  Mém.  de  la  .Sot.',  de.  radialagie.  médicale  de 
France,  XIX"  oimoH,  ii»  17r.,  jiiiivier 

VIALLET-GAUDIN  (Ch.j  el  CLAUSSE  (M»»  J).  Radiologie  et  diagnostic  avant 
ternae  des  monstruosités  foetales  :  l'anencéphalie.  Cijnécnlofiie  e.l  Oti.tlélrique< 
I.  .XX III,  11"  1,  janvici'  1931,  p.  18-30. 

Si'ule  li\  radiou'rnphiH  apporte  une  certitude  pour  le  diafçno'^tic  avant  terme  de  l’anen- 
l'éplialie.  L’innocuité  des  rayons  .X  pour  les  sujets  examinés  en  l'ait  le  complément 
léiritime  de  toute  recherelie  e.Iinitpu!  délioati;  e,n  ol)stétri(|ue.  G.  !.. 

DOGNON  (A.)  et  MASSA  (J.).  La  technique  et  l’action  biologique  des  rayons  X 
de  très  grauide  longueur  d’onde,  dournalde  radialanie  et  d’électrotofjie,  t.  XV,  n^lt 
Janvier  1931. 

MONIZ  (Egas).  Diagnostic  des  tumeurs  cérébrales  et  épreuve  de  l’encéphalO' 
graphie  artérielle.  Bull,  de  l’Académie,  de  Médecine,  3“  série,  t.  GV,  95»  année,  n»  22, 
séance  ilii  9  juin  1931,  p.  900 

L’auteur  cherche  a  établir  que  l’épreuve  de  rencéphalographie  artérielle  est  podt 
ainsi  dire  inol'fensive  si  l’on  suit  les  indications  ipi’il  donne, el  peut  l'ournir  des  renseï" 
unements  d’une  grande  portée  clinique  en  neurologie.  Selon  l’auteur,  une  grande  partie 
des  tumeurs  du  cerveau  peuventétre  localisées  par  cette  méthode.  Ce  résultat  est  obtenu» 
tri-dce  à  un  déplacement  d’artéres,  de  groupes  artériels,  ou  à  l’irrigationde  la  néopls®*® 
par  le  liipiide  opaipie  (|ui  peut  en  rendre  visible  le  siège  précis,  comme  si  cette  néo¬ 
plasie  était  elle-même  imperméable  aux  rayons  X.  On  trouve  en  outre,  dans  ce  livre, 
des  idées  nouvelles  concernant  divers  points  de  la  pathologie  tumorale  du  cerveau,  en 
particulier  concernant  la  pathogénie  des  hypertensions  inti'acraniennes. 

G.  L. 


DEERY  (Ed'wvin-M.).  Une  méthode  de  ventriculographie  (  \  method  of  ventriculo- 

graphy).  Bull,  aj  tlie  Seurolouical  Inelitnte  of  New-Yor!:,  vol.  1,  n"  ‘l,  juin  1931,  p. 

•>1 1. 

Description  d’un  procédé  permettant  de  noter  avec.  préci.sion  les  dimensions  rela¬ 
tives  et  la  situation  des  deux  ventricules  latéraux.  Ces  précisions  sont  obtenues  é 
l’aide  d’une,  tcchniipie  particulière  dans  l’introduction  des  aiguilles  nécessaires  à  l’ib- 
sul'l'lation.  L’auteur  dit  cpie  cette  méthode  s’est  montrée  intéressante  dans  ses  apP**' 
cations,  G.  L. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


Poitiers.  —  Société  Française  d’imprimerie.  —  1932. 


Avril  1932 


Tome  I.  N»  4 

REVUE 


NEUROLOGIQUE 


MEMOIRES  ORIGINAUX 


PHARMACOLOGIE  DU  TONUS  MU^S^AIRE  * 

fÈ 


FiMéric  bri-:mi:u 


I-'a  Phannacologie  du  tonus  des  muscles  squelettiques  des  Vertébri's 
doit  être,  a  priori,  très  différente  de  celle  du  tonus  des  muscles  lisses  vis- 
''<5raux. 

Kn  effet,  le  tojius  des  muscles  viscéraux  est  essentiellement  l’expression 
d  une  propriété  aulnnome  de  la  fibre  musculaire.  Il  est  soumis  à  une  régu¬ 
lation  nerveuse,  renlorçatrice  et  inhibitrice.  Celle-ci  ne  consiste  pas  seulc- 
Juent  en  une  augmentation  ou  une  diminution  du  nombre  d’unités  mo- 
l-Cees  actives,  mais  encore  et  surtout  en  une  modification,  plus  ou  moins 
profonde,  de  l’excitabilité  et  de  la  contractilité  de  la  fibre  musculaire.  Ces 
^modifications  peuvent  être  reproduites  par  des  alcaloïdes,  dont  deux, 
1  adrénaline  et  l’acétylcholine,  ont  une  importance,  non  seulement  phar- 
miacolofriqiie^  mais  encore  physiologique,  car  les  preuves  s’accumulent, 
depuis  la  belle  déc  ouverte  de  Cœwi.  ([u’ils  sont  les  agent  s  chimi(iues  inler- 
*mediaii-(>s  des  actions  musculaires  spécifiques  exercées  par  les  systèmes 
J'erveux  sympathi([uo  et  parasympathique. 

Il  est  actuellement  bien  établi  que  le  tonus  postural  des  muscles  S([U('- 
alli<[ues  n’est,  pas  r(!xpression  d’une  propriété  autonome  de  la  fibre  inus- 
^mlaire  et  qu’il  ne  met  pas  en  jeu  de  propriétés  contractiles  spéciales,  diffé- 
^autes  de  celles  qui  apparaissent  dans  la  secousse  et  dans  le  tétanos.  D’au- 
part,  le  système  nerveux  végétatif  ne  joue  apparemment  aucun  rôle 
^mjis  son  intervent  ion  motrice.  Si  donc,  comme  tout  l’indique,  la  contrac- 
"u  toniqu(ï  poslurah!  n'est  ({u'un  tétanos  réflexe  du  muscle,  sa  force  ne 
P'^mt  être  fonct  ion  ([uc  du  nombre  d’unités  motrices  actives,  de  la  propor- 


^appori  ptrsnilr  au  Canfjrcs  International  de  Neurologie,  Berne,  1031. 
BHVUE  NECHOI.OGIQUE.  —  T.  I,  N»  4,  AVRIL  1932. 
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lion,  (.Iniis  le  muscle,  des  libres  blanclies  el  des  libres  rouges,  et  delà 
fré(iuciH  C  des  influx  moteurs  dans  cha(iuo  libre  nerveuse  motrice.  La 
pharmacologie  du  tonus  musculaire  semble  donc  devoir  se  confondre  avec 
celle  du  système  nerveux  central  et  péripliéri(iue  et  avec  celle  du  muscle. 

C’est  un  fait,  cependant,  cjuc  le  tonus  postural,  surtout  lorsqu’il  est  exa¬ 
géré  en  hypertonie,  peut  être  aboli  ou  dim  inné  par  des  agents  pharmacolo- 
Jans  les  conditions  de  leur  introduction. 


tions  l()ni(iue  et  phasique  s’explique  par  certaines  j>articularités  du  détef' 
minisitu!  cculral  et  périphérique  du  tonus.  Mlle  peut  être  réalisée  par  trois 
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réalisée  par  rinjecHon  iniramusrulaire  d' anenîhésiqnes  locaux,  comme  la 
iiovocaïne  à  1  %  [Meyer  et  Weiler  (1),  Liljestrand  et  Magnus  (2)j. 

Bremer  el-  Tileca  (d)  ont  vérifié  myographiquemenl  sur  le  Chat  décé- 
rébré,  et  pu  confirmer  laréalité  de  cette  dissociation  (fig.  1 , 2,  3  et  4), 
ainsi  que  l’exactitude  de  l’interprétation  qu’en  ont  donnée  Liljestrand  et 
Magnus.  A  la  difïérence  de  l’atonie  curarique,  l’atonie  novocaïnique  est 
caractérisée  par  l’abolition  du  réflexe  tendineux  (réflexe  myotatique  bref) 


'ju  muscle  injecté  (fig.4).  bille  est  donc  bien  l’expression  d’une  anesthésie 
muscle,  et  non  pas,  comme  l’avaient  soutenu  plusieurs  auteurs,  no¬ 
tamment  K.  Franck  (4)  et  de  Boer  (h),  la  consé(,uene.e  de  l’intoxication 
«  substance  réceptive  »,  (jui  serait  dans  la  fibre  musculaire  le 
"  substratum  du  tonus  ». 

Cependant  les  contractions  volontaires  et  réflexes  des  muscles  ainsi 


FHÊDEKK:  liHEMEH 


anesthésiés  ne  présentent  aucun  signe  d’ataxie  et  en  particulier  aucune 
liyperniétrie,  ainsi  ffue  le  montre  la  comparaison  des  myogrammes  ré¬ 
flexes  d’un  muscle  novocaïnisé  avec  les  myogrammes  réflexes  d’un  muscle 
«  déaiïérenté  »  par  section  des  racines  postérieures  correspondantes 
(fig.  ’i  B  et  fig.  3  et  4). 

La  significal  ion  de  ce  fait  ne  peut  pas  encore  être  dégagée  avec;  certitude 
dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances.  11  indicfue,  ou  bien  que  les  récep- 
teurs  musculaires  stitnnlés  dans  les  n'd'lexc's  myotati([ucs, —  récaq)!  cuirs  cjui 
sont,  selon  loiil  c' vraisemblance,  lc“S  fuseau.xn(Miro-musc-nlaires(6),  — sont 
différents  des  ai)[)areils  sensitifs  de  l’excitation  descfuels  dépend,  par  hy- 
jx»lh(;se,  la  régulation  réflexe;,  essentiellement  inhibitrice,  des  contractions  ; 


ou  bien  (jiie  l’hyperrnél rie  alaxiqi’e  (I alonnemeni  du  tabéticjue  !)  ne  ré¬ 
sulte  pas  d’un  déficit  de  celtc'  régulation  autc)matic|ue  de  la  rnotric.ité 
régulai  ion  dont  la  réalité  n'a  pas  encore  été  dérnotd.rée,  — -  mais  d’une 
modification  d’excitabilité  fondamcuilale  des  centres  moteurs  déalTércmtés. 

L’alonic  novocaïnicpic  n’est  jamais  une  atonie  tout  à  fait  complète,  ce 
c(ui  s’e.xplicfue  sans  doute  à  la  fois  par  l’imiiossibilité  matérielle  de  réaliser 
l’aneslhésie  ch-  tous  les  réccqileurs  inl raniusculaircss  du  réflexe  myota- 
tique  d’ii  i  nuiscde,  et  par  le  fait  c[ue  les  influx  cauitripètcis  de  ce  réflexe 
myoLaticpie.  encore  cpi’ils  soient  sans  doute  les  jilns  importants,  ne  sont 
pas  les  seuls  qui  entretienncuit  le  loniis  posi  lirai. 

L’anesthésie  locale  du  muscle  eoiislilue  une  méthode  intéressante 
d’analyse  des  hypertonies  et  dc;s  contractures  de  la  jiathologie  humaine, 
et  elle  a  été  dc‘jà  ul  iliscie  dans  ce  sens  par  Meyer  et  Weiler  [rigidité  téta- 
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nique  (])]  et  par  Walshe  [rigidité  parkinsonienne  (7)].  Ces  deux  hypertonies 
pathologiques  se  sont  révélées  aussi  sensibles  à  la  novocaïnisation  locale 
que  le  tonus  normal  et  la  rigidité  de  décérébration.  Par  contre,  la  rigidité 
myotouique  qui  est  une  contraclure  vraie,  sans  relation  avec  le  tonus  mus¬ 
culaire,  n’est  pas  influencée  par  la  novocaine  [Schaeffer  (8)]. 

Ces  indications  thérapeutiques  de  la  méthode  paraissent  se  réduire 
aux  cas  dans  lesquels  il  importe  d’abolir  rapidement  des  hypertonies 
réflexes  limitées,  dangereuses  en  raison  de  leur  intensité  et  de  leur  loca¬ 
lisation  (rigidité  tétanique  locale  au  stade  initial,  trismiis). 


Action  élective  de  faibles  doses  de  amwe  sur  le  tonus,  et  parliculiè- 
J^nient  sur  les  hypertonies  réflexes  (rigidité  de  décérébration,  rigidité 
l-aniquo  locale),  jtar  le  mécanisme  de  l’inhibition  de  Wedenski  [Brenier 
yitcca  (9,  10)]. 

Cette  électivité  de  l’action  du  curare  s’avère  par  le  contraste  de  l’atonie 
chat  décérébré,  précédemment  rigide,  avec  la  vigueur  de  tous  ses  ré- 
6Xes  bulbaires  (st  spinaux  ;  elle  a  été  objectivée  myographicfuement  par 
‘enregistrement  d  (;s  myogrammes  isométriques  de  dilîérents  réflexes,  en 
Particulier  du  réflexe  contralatéral  d’extension  (fig.  5  et  6)  et  du  réflexe 
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rolulieii  (fig.  7).  Le  phénomène  est  parfaiLemenL  réversible  grâce  à  la  décu¬ 
rarisation  rapide  des  Maminil'ères. 

Sa  réalité,  en  ce  qui  concerne  la  rigidité  de  décérébration,  a  été  confir¬ 
mée  par  Marinesco  et  ses  collaborateurs  (11)  et  par  P.  Martin  (12).  Une 
action  élective  du  curare  sur  les  spasmes  delà  tétanie  paratbyréoprive 
a  été  récemment  décrite  par  Ilarlridge  et  West  (13). 

Bremer  et  Titeca  (14)  ont  proposé  une  explication  de  cette  atonie  cura- 
rique  fondée  sur  les  proi)riétés  classiques  du  curare.  Ils  se  sont  tssurés 
([u’au  stade  de  l’atonie  curarique  les  jonctions  neuro-musculaires  restent 
parfaitement  perméables  à  un  influx  isolé  (intégrité  de  la  secousse  sim¬ 
ple  maximale),  alors  que  les  décharges  motrices  tétaniques,  même  debasse 
fréquence  (inférieure  à  30  par  seconde),  donnent  les  myogrammes  de 


l’inhibition  de  Wed<mski  plus  ou  moins  complète.  Les  réflexes  tendineuXi 
et  en  particulier  le  réflexe  rotulien,  étant  en  général  des  se(;ousses  simple®’ 
leur  intégrilé  à  ce  stade  de  l’intoxication  curarique  s’explique  aisément- 
J. a  s(!nsibilité  particulière  au  curare  du  réflexe  l,oni([ue,  par  compas®*' 
son  avec  les  réflexes  phasiques  tétani({ues  de  courte  durée  comme  le 
flcx(î  contralatéral  d’extension,  résulte  vraisemblablement  d’un  effet 
additifdu  curare  et  de  la  fatigue  neuro-musculaire.  Le  tonus  d’un  muscle 
jiaraît  être  en  (dfet  l’expression  de  l’activité  tétani([ue  prolongée  (Denny' 
Hrowji)  d’une  parité  plus  ou  moins  grande  de  ses  fibres,  vraisemblable' 
ment  de  celles  dont  les  neurones  moteurs  ont  le  seuil  d’excitabilité  1® 
plus  bas.  Cedte  activité  prolongée  doit  déterminer  une  fatigue  jo”®' 
tionnelh^  (myo-neurale)  (pii  ajoute  son  elïel,  curarisani,  à  celui  du  curare 
(l.ü).  Dans  cette  hypothèse,  les  dé(;harges  motrices  des  réflexes  phasiqU®® 
restent  donc  eiricaces  au  cours  de  l’atonie  curariifue,  en  raison  de  le’^^ 
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courte  durée  et  du  fait,  (lu’utilisant  les  unités  motrices  laissées  libres  par 
le  réflexe  toni([ue,  elles  r<‘iu'onlrent  des  jonctions  neuroinusculaires 
fraîches,  non  fatiguées. 

La  sensibilité  plus  grande  ([uc  celle  du  tonus  normal  dos  hypertonies 
réflexes,  comme  la  rigidité  de  décérébration  et  la  rigidité  dn  tétanos  lo¬ 
cal  (fig.  8),  peut  s’expliquer  sans  diffîeultépar  l’hypotbèse, basée  sur  les 
travaux  d’Adrian  cl'  de  ses  collaborateurs,  de  la  fréquence  d’innervation, 
plus  grande  que  celle  du  tonus  normal,  de  ces  hypertonies. 


On  peut  réaliser  chez  la  grenouille,  par  un  autre  poison  curarisanl, 
comme  Yiodure  de  Iritnélliijlorlylaminoniiiin,  une  dissociation  semblable 
des  contractilités  tonique  et  phasique  (16). 

Il  existe  une  analogie  intéressante  entre  l’atonie  curarique  expérimon- 
I'’>le  et  l’atonie  do  la  myasthénie  grave. 

Encore  que  le  curare  ait  déjà  été  utilisé,  et  avec  succès,  pour  combat. tre 
des  états  spastiques  graves,  en  particulier  dans  des  cas  de  tétanos 
(17,  17  ,  son  emploi  thérapeutique  paraît  devoir  être  singulièrement 
liitiité  par  plusieurs  inconvénients  importants  :  écart  trop  petit  (du 
®'mpl(.  au  double)  de  la  do.se  atonisante  et  delà  dose  paralysante;  fugacité 
trop  grande  de  l’elîet  utile  ;  variabilité  des  préparations  commerciales  du 
poison  et  diffienlt.é  ael.nelle  de  se  procurer  scs  alcaloïdes  à  l’état  pur. 
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Action  tlcrlire  de  l'uihlcs  ronceidralions  sannnincu  de.  narcotiques 
sur  les  niécuiiismes  eenl  i'aiix  ilii  Loiius. 

Adiuinislrés  à  l’animal  inla(;l.,  la  ))luparl.  des  nareoli^nes  délerniinent, 
à  lin  sl  ade  précoee  de  leur  aci  ion,  alors  (jne  les  réflexes  pliasiques  sont 
cni'.ore  vifs,  un  alïaissement  du  corps  et  une  iinpossiliilité  de  la  station 
delioul.  Ce  fait  s’exjilique,  ainsi  que  l’ont  montré  Maqnus  et  scs  colla- 
lioralciirs  (18;,  ])ar  la  sensiltilifé  partieiilière  à  la  narcose  des  réflexes  rie 
redressement  et  des  réflexes  do  soutien  (stiitzrellcx).  T’oiir  examiner 
leur  aid.ion  sur  le  tonus  postural  proprement  dit,  ([iii  a  comme  base  fonda¬ 
mentale  le  réflexe  myotatiipie  .soutenu  de  Ciddel  et  SlierrinKton,  il  fau- 
ilrait  enr(‘qistrer  simullam'mcnt  la  tension  contractile  du  tonus  d’un 
extenseur  en  riqiiiité  de  déeérébration,  et  celle  de  réflexes  Jiliasiqucs  du 
même  muscle.  Pin  procédant  de  la  .sorte,  on  constatcirait  jieut-êl.re  une  cer¬ 
taine  sensibilité  élective  du  loniis  postural  (en  particulier  de  la  rigidité 
de  décérébration)  à  la  narcose.  Mais,  pour  autant  que  l’on  puisse  en  juger 
par  des  observations  directes,  faites  sans  contrôle  myograpbique,  cette 
dissociation  des  réflectivités  toni([ue  et  phasique  m’a  paru  peu  nette  ;  elle 
n’est  cerlainemcnt  pas  comparable,  comme!  degré,  à  celle  i[ue  réalise  la 
curarisalion  ou  l'anesi bésii!  locale  du  muscle.  Même  les  .sc/.s  iniigncsiqucs, 
à  l’injoel  ion  desquels  le  tonus  postural  (rigidité  de  décérébration)  se  montre 
si  iiarl  iculicrement  sensible  [Miil/.er  el,  Auer,  Schoen  (!'.)),  Wodon  (20)], 
alfeclent  dé'jà  à  ce  slade  précoce  de  leur  action  les  réflexes  pliasiques  les 
plus  brefs  de  l'animal  (r.  cornéen,  r.  tendineux),  lïu  C(!  qui  concerne  l’uti¬ 
lisation  I  bérapeutique  des  sels  magnésicpies  et  des  sels  calciques,  il  faut 
d'ailleurs  rernarifiier  (fue  leur  action  anticonvulsivante  bien  connue  n’est 
pas  nécessairement  fonction  de  leur  action  surle  tonus  normal  ou  exagéré, 
mais  jieul  résulter  du  fait  qu'ils  diminuent  la  sensibilité  des  centres  à 
l'ageid,  convulsivant.  Ce  qui  semble  le  démontrer,  c’est  ({ue  les  sels  calci¬ 
ques,  dont  l’action  élective  sur  le  tonus  postural  m’a  paru  peu  nette  (20; 
voir  cependant  11  et  21),  et  n’est  en  tout  cas  pas  comparable  à  celle  des 
sels  maguésiques,  ont  une  ellicacité  anticonvulsivante  nu  moins  égale  à 
celle  de  ces  derniers  (22). 

La  question  du  mécanisme  de  l’action,  thérapcutiifuemeut  si  intércs- 
.sante,  des  alcaloïdes  du  groiqie  de  l’atropine  sur  les  byjiertonies  striaireS 
de  la  pathologie  humaine,  sera  examinée  jilus  loin. 


Il  n’existe  pas  de  substances  exerçant  une  action  renforçcitrice  élective 
du  tonus  musculaire.  L’hypertonie  du  tétanos  local,  comme  l’hypertonio 
de  l’intoxication  strychnique,  est  accompagnée  d’une  exagération  de  tous 
les  réflexes  extéro-  et  proprioceptifs  dépendant  du  segment  névraxique 
intoxiqué,  (jontrai rement  à  l’a.s.sertion  de  Liljestrand  et  Magnus  (2),  il 
c<!rtain  lependant  (fue  la  toxiiu!  tétaniqife  peut  déterminer  la  rigidité 
d’un  membre  i)r(‘alablement  complètemeni  déalbircidé  (llauson,  23),  Bre- 
rner  et  Lefèvre  de  Arric.  (21).  Cette  rigidité  qui,  dans  nos  expériences  tout 
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au  moins,  <'l,anl,  moins  niar([uéo  ([uo  (  (illc  du  membre  homologue  non  anes- 
l.hésié,  ))(!ut  cire  expliquée!  à  la  lois  ]iar  l'extrême  perméabilité  des  sy¬ 
napses  intoxiepiés  à  tous  les  intlux  cxléro-  et  proprioceptifs,  en  partii'U- 
lier  à  ceux  provenant  du  membre  contralatéral  (25)  et  par  l’augmenta¬ 
tion  de  la  seuisibilité  réflexe  des  centres  déaiïérentés  (26). 

I.  hypertonie  que  déterminent  certains  narcotiques,  comme  l'éllier,  à 
un  stade  de  narcose  légère,  est  vraisemblablement  un  phénomène  de  Uhé- 
ralion,  homologue  à  la  rigidité  de  décébration,  (st  résultant  de  la  sensibilité 
iiu'gale  au  narcoti(jU(î  des  dilîérents  segments  du  névraxe. 

l.a  rigidité  musculaire  de  la  catalepsie  hulbocapniqne  n’est  ([u’un  des 
éléments,  et  non  le  plus  important  de  ce  syndrome,  si  renian[uable  en  rai¬ 
son  <le  ses  anah)gios  avec  le  syndrome  catatonicfue  de  la  pathologie  hu- 
maiiu!.  fiel  te  catalepsie!  bulbocapnique  semble  résulter  d’une  perturbation 
<lcs  automatismes  eortico-dicncéphalicfues  [De  .long  et  Haruk  (27), 
Sehaltenbrand  (2lSj],  et  il  est  peu  probable  qu’elle  comporte  une  hyper¬ 
tonie  vraie,  exjeression  de  l’exagération  de  la  réflectivité  proprioceptive 
du  muscle. 


Los  données  pharmacologiques  ne  sont  pas  favorables  à  l’hypothèse 
d'une  action  directe  et  fonclionnellerncnt  importante  du  système  nerveux 
vi'gélatif,  .sympathique  ou  parasympathicfue,  sur  le  tonus  des  muscles 
sifueleti  iques. 

Les  alcaloïdes  juiralysaids  du  sym])alhi([ue  {(‘.rf/olamine)  et  du  parasym- 
patbi([ue  {iilropine  et  xcopolnniine)  n’ont  aucune  action  élective  sur  le  to¬ 
nus  ])ostural  normal  ou  exagéré  (rigidité  de  décérébration)  de  l’animal, 
et  en  tout  cas  aucune  action  ra](ide  et  périphéri([ue  (22,  0,  .5(1).  D’après 
Polloek  et  Davis  {?.()),  l’adiidnistration  juvalable  à  l’animal  (chat)  d'atro¬ 
pine,  à  la  dose  hy]>od(‘rmi(pie  de  6  mmgr.  par  jour  pendant  plusieurs 
jours  consécutifs,  aurait  l•ommc  consiMpiemîo  une  iliminution  marquée  de 
la  rigidité  d(!  d('cérébral.ion  des  nnmdjres  j)ost(‘rieurs,  j)ar  une  action  ren~ 
Irnle  sur  l(!s  réfl(!Xes  proprioc(!pti(s  qui  entretiennent  le  tonus  de  ces  mem¬ 
bres.  La  rigidité  des  membres  antérieurs  serait  moins  alTecLée  en  raison  du 
fait  qu’elle  dépend  davantage  île  stimuli  d’origine  vestibulaire. 

La  sensibilité  remarquable  à  ratroj)ine  et  à  la  scopolamine  de  la  rigi¬ 
dité  et  des  réflexes  toniques  dits  de  jiosture  (*)  du  syndrojne  jjarkinsonien 
[ Delmas-.Marsalet  (dlj]  résidte,  selon  I, ouïe  vraisemblance,  d’une  action 
spéciale  de  ces  alcaloïdes  sur  les  mécanismes  rciilraiix,  encore  si  mysté¬ 
rieux,  de  cel.te  hypertojiie  et  des  autres  troubles  de  la  motricité  (tremble¬ 
ment,  akinésie)  qui  l’accomijagneid.  [voir  notamment,  à  ce  sujet,  l'ollock 
et  Davis,  /.  c.  et  llalpern  (dd)]. 

;♦)  .Syn.  ;  conlr.icUon  paradoxale  (WcUpUal)  ;  rigidité  de  lixalion  (.Strunipcll) 
fic.xo  d’adaptation  (t’oerster).  Ces  réflexes  toniques  de  l’Homme  sont  vraisemblaw** 
ment  homologues  ù  la  «  shortening  réaction  r>  de  l’animal  décérébré  (Slierrington)ib® 
terme  do  réflexe  de  posture  a  été  [iroposé  |iar  Foix  et  Tliéveiiard  ipii  ont  fait  la  premléf* 
étude  systématique  du  pliéiioméne. 
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L' atropine  et  la  scopolamine,  en  l'urtes  eoiiceul rations,  ont  une  aciion 
plus  ou  moins  élective  sur  des  contractures  de  déterminisme  neuro-mus¬ 
culaire,  telles  que  la  contracture  neuro-musculaire  des  Anoures  que  j’ai 
découverte  et  étudiée  (32),  la  contrac-tur(!,  de  mécanisme  plus  complexe, 
ttiaisqui  lui  est  très  vraisemblablement  homologue,  décrite  parRiesser  et 
Simonson  (33),  et  la  rigidité  myotoniquc  de  la  pathologie  humaine  (35). 

Mais  ces  contractures  n’ont  de  relation  ni  avec  le  tonus  postural  ni 
avec  le  système  nerveux  parasympathique  (37,  38).  Comme  les  autres  pro¬ 
priétés  dites  «  toniques  »  des  muscles  squelettiques  des  Vertébrés,  elles 
sont  l’expression  d’un  état  d’évolution  incoïiiplète  (Rückert,  36)  ou 
d’involution  pathologique  de  la  fibre  musculaire  (dégénérescence  wal- 
lérienne,  myopathie  myotoniquc,  maladie  de  Thomson),  et  elles  n’ont  vrai¬ 
semblablement  pas  de  signification  fonctionnelle  importante. 


Dautre  part,  ni  les  alcaloïdes  parasympathicomiméticfucs  ni  l’adrénaline 
ri’ont  une  action  directe  sur  le  tonus  musculaire  (29,  9).  Dale  et 
Gasser  (39)  ont  démontré  péremptoirement  que  la  propriété  contractu¬ 
rante  de  Vacélijlclioline  et  d’autres  bases  quaternaires,  parasympathico- 
tropes  ou  non,  n’a  aucun  rapport  avec  une  innervation  parasympathique 
hypothétique  du  muscle  S({uelettique.  Au  surplus,  les  muscles  squelet¬ 
tiques  normaux  des  Mammifères,  sauf  les  muscles  oculaires  (20)  et  le 
diaphragme  (44),  leur  sont  insensibles.  L’injection  intraveineuse  de 
doses  élevées  à' adrénaline  (fig.  9)  rétablit  momentanément  la  rigidité  de 
décérébration  abolie  par  le  curare,  en  déblocpiant  les  jonctions  neuro- 
*nusculaires  (41).  Mais  l’antagonisme  de  ces  deux  alcaloïdes,  qui  s’appa¬ 
rente  à  celui  de  l’adrénaline  cl.  de  la  fatigue  musculaire,  n’implique  nul- 
'ement  l’existence  d’une  innervation  sympathique  de  la  fibre  musculaire 
Squelettique.  L’adrénaline  à  des  doses  physiologiques,  est  en  tout  cas  sans 
Action  sur  h*  tonus  de  l’animal  normal,  ou  bien  aune  action  dépressive  qui 
*«xpl 

ique  par  un  effet  vaso-constricteur  musculaire. 

Les  données,  tant  anatomiffues  [voir  à  ce  sujet  les  récents  travaux  de 
Hinsey  (42)  et  de  Wilkinson  (43)]  que  physiologi([ues,  sur  lesquell(>s  se 
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fonde  l’hypollièse  d’une  seconde  innervation  végétative  —  et  en  particu¬ 
lier  sympathique  — de  la  fibre  musculaire,  sont  encore  loin  d’être  décisives 
dans  ce  sens.  Et  en  ce  ([ui  concerne  les  faits  physiologiques,  je  crois  devoir 
attirer  l’attention  sur  l’erreur  d’interprétation  qui  peut  résulter  de  la  pré¬ 
sence,  parmi  les  fibres  musculaires,  des  jonctions  myoneurales  du  sympa- 
fhique  vaso-moteur,  et  de  la  dilïusion  de  la  substance  active  (l’adrénaline 
vraisemblablement)  mise  en  liberté  par  le  mécanisme  du  phénomène  des 
l-'Oewi,  lors  de  l’activité  de  ces  fibres  vaso-constricbives.  La  possibilité 
d’une  pareille  diffusion,  et  d’une  action  sur  la  fibre  musculaire  de  la  sub¬ 
stance  vaso-motrice  libérée,  ressortnettement,  d’ailleurs,  de  l’analyse  des 
phénomènes  ditsd  pseudo-moteurs  »  qui  a  été  faite  en  ces  dernières  années 
(44,  45,  46).  Il  est  à  peu  près  démontré  actuellement  que  ces  singulières 
contractures  des  muscles  squelettiques  dégénérés,  que  provoque  l’excita¬ 
tion  de  nerfs  —  comme  la  corde  du  tympan  —  comprenant  des  filets  ner¬ 
veux  vaso-dilatateurs,  résultent  d’une  libération  intramusculaire  d’acé¬ 
tylcholine,  hormone  vaso-dilatatrice,  et  de  l’action  contracturante  de 
cette  acétylcholine  sur  les  fibres  musculaires  sensibilisées  par  la  dégéné¬ 
rescence  wallérienne. 


La  thérapeutique  des  hypertonies  musculaires,  basée  sur  ces  données 
pharmacologiques,  n’a  encore  actuellement  que  des  indications  limitées, 
bien  est  d’une  elficacité  très  imparfaite.  Un  traitement  réellement 
satisfaisant  des  hypertonies  réflexes,  en  particulier  delà  rigidité  parkinso¬ 
nienne,  est  encore  à  trouver.  Il  semble  devoir  être  cherché  dans  une  mé- 
fhode  qui  réaliserait,  sans  symptômes  accessoires  fâcheux,  l’exclusion 
fonctionnelle  durable  ou  définitive  des  appareils  sensitifs  intramusculaires, 
lii  est  par  une  semblable  exclusion,  véritable  névrite  sensitive  dissociée, 
ffn’il  faut  vraisemblablement  expliquer  les  effets  favorables,  parfois  sur¬ 
prenants,  qui  ont  été  obtenus  dans  des  cas  de  syndrome  parkinsonien 
(Lhermitte,  47)  ou  de  paraplégie  spastique  (Sicard,  48;  Roussy,  49),  par 
’^ne  médication  arsénicale  intensive  ou  longtemps  prolongée.  Cette 
ïi^éthode  a,  malheureusement,  des  inconvénients  graves,  sur  lesquels  il 
®st  inutile  d’insister.  Rien  n’interdit  toutefois  d’espérer  des  recherches 
pharmacologiques  une  thérapeutique  efficace  de  l’hypertonie  musculaire. 
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LA  ZONE  DE  JONCTION  MYONEURALE 
A  L’ÉTAT  NORMAL  ET  DANS  QUELQUES  CAS 
PATHOLOGIQUES 


H.  NOHL  et  B.  POMMK 

(Insliliit  d’ Histologie  de  la  Facidté  de.  Médecine  de  Lyon.) 


L’étucio  liisi,ologi({ue  ilo  la  pla(|;uc  motrice  a  suscité  doux  séries  de 
•■echerches  de  développement  bien  différent. 

rte  très  nombreux  auteurs  ont  été  attirés  par  Tétude  des  modalités 
extrêmement  variées  de  l’arborisation  nerveuse  motrice  terminale.  Nous 
Citerons  seulement,  dans  cet  ordre  d’idées,  les  recherohes  remarquables 
et  très  précises  poursuivies  depuis  longtemps  par  Boecke,  sur  l’inner- 
'Vation  motrice  et  sympathique  des  muscles  et  le  réseau  périterminal. 

La  sole  protoplasmi([ue,  au  contraire,  cette  zone  mitoyenne,  soi-disant 
®ausculaire,  ([ui  est  le  li(;u  d’épanouissement  de  l’axone,  n’a  été  depuis 
longtemps  l’objet  d’aucune  recherche.  11  faut  remonter,  en  el'fet,  au  mi¬ 
lieu  du  xi.x«  siècle  pour  trouver  le  travail  de  Doyère  sur  le  «  monticule 
Sranuleux  »  dos  Tardigrades  (1840)  et  les  recherches  de  Rouget  sur  la 
*  substance  granuleuse  »  des  muscles  de  Lézard  (1862). 

L’un  de  nous  a  étudié  chez  l’animal,  et  par  les  méthodes  cytologicjues 
courantes,  la  structure  fine  de  la  sole.  De  plus,  s’inspirant  des  travaux  des 
physiologistes,  il  a  cherché  à  provoquer,  à  ce  niveau,  des  modifications 
expérimentales  morphologiquement  appréciables. 

Les  premiers  résultats  acquis,  il  nous  a  semblé  intéressant  depoursuivre 
CCS  recherches  chez  l’homme,  dans  divers  états  pathologiques  intéressant 
le  muscle.  Parmi  ceux-ci  les  amyotrophies  progressives  de  type  myopa- 
i'hique  paraissaient  dignes  d’un  intérêt  particulier. 

Au  cours  de  ce  travail  nous  étudierons  donc  : 

La  structure  et  la  nature  de  la  sole  chez  l’animal  et  l’homme  ; 

Les  résultats  des  recherches  expérimentales  ; 

Les  résultats  d’examen  de  biopsies  pratiquées  chez  des  sujets  atteints 
ûc  myopathies  atrophiques  progressives. 
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Sthucturu  et  nature  de  la  sole 

jRS([u’à  ces  derniers  Icmps,  la  sole  protoplasmique  avait  toujours  été 
considérée  comme  une  dépendance  du  sarcoplasme,  un  amas,  sans  struc¬ 
ture  définie  de  «  substance  granuleuse  »  (Rouget). 

Les  physiologistes  turent  les  premiers  à  attirer  à  nouveau  l’attention 
sur  la  fonction  myoneurale. 

Leurs  recherches  les  avaient  amenés,  en  elTet,  à  admettre  l’existence 
entre  nerf  et  musc.le  d’une  «  substance  réceptive  »  extrêmement  sensible 
à  l’action  de  l’adrénaline,  ou  de  l’acétylcholine,  par  exemple,  et  ne  parti-' 
cipant  pas  à  la  dégénérescence  du  nerf  auquel  elle  est  liée,  lorsqu’il  y  ^ 
section  de  ce  nerf.  L’est  la  jonction  «  myoneurale  »  d’J'llIiot,  ou  «  cytoneu- 
raie  ■)  de  Rayliss,  ({ui  envisage  en  élargissant  le  débat,  «  les  muscles  et  les 
glandes  i)ris  ensemble  ».  Cette  idée  est  aussi  l’une  de  celles  qui  se  dégagent 
des  recherches  radio-physiologiques  de  Z-wardmnaker  sur  la  synapse 
myoneurale  entre  les  nerfs  vaso-moteurs  et  les  muscles  artériolaires. 

11  était,  naturel,  en  tenant  compte  de  cette  spécificité  supposée  de  1® 
zone  synaptiffiie,  de  rechercher  à  en  explorer  le  substratum  histologiquC' 
C’est  ce  ([ue  l'un  de  nous  a  t(ud,é  ;  voici  brièvennînt  e.xposés  les  résultats 
obtenus  sur  la  structure  cytologi(£ue  normale  de  la  synapse  myoneurale  : 

Nous  (L'erirons  successivement  : 

a)  La  t(q)Ographie  de  la  plaque  motrice  :  dis])ositifs  conjonctifs  et  dis¬ 
positifs  vasculaires  ; 

b)  La  constitution  inl.iine  du  pi'otoT)lasma  de  la  sole  et  (ui  particulier 
le  chondriome. 

Les  descriptions  premières  avaient  trait  au.x  muscles  de  la  langue  du 
<'hat.  Mais  les  pla([ucs  motrices  humaines  sont  très  sensiblement  identi- 
([ues  ;  nous  les  confondrons  donc  dans  une  description  commune. 

Les  méthodes  cytologiques  c.ourantes  ont  été  apj)li([uécs  à  toutes  les 
]u'éqiaral,ions  (méthode  de  Hegaud  :  fi.xation  au  bichromate-formol,  sui¬ 
vie  d’une  iiostchromisation  de  vingt  ù  vingt-ciiuj  jours  dans  le  bichro- 
male  de  K  à  d  %).  Les  colorants  employés  ont  été  ;  l’hématoxyline  aU 
fer  de  lleidenhain  où  la  fuchsine  aiude-blcu  de  toluidinc-aurantia  de 
Kull.  Ont  été  retenus  également  les  résultats  ([ue  peut  fournir  l’obser'va- 
tion  directe,  sur  coupes  à  la  congélation,  après  fixation  au  formol  salé» 


D is posilif  ronjonclif. 

Sur  des  pniparations  l.rait.ées  en  vue  de  la  mise  eu  évidence  des  édifi' 
cations  conjonctives,  e.xaminons  une  jilaque  motrice  vue  de  profil,  cou¬ 
pée  jierpendic.ulairement  à  son  épaisseur  et  parallèlement  à  son  grand 
axe  ;  la  gaine  de  Jlenle  apparaît  c.omme  une  mince  pellicule  rose,  ponc¬ 
tuée  de  noyaux  colorés  en  noir  et  inclus  dans  son  éjiaisseur.  Cette  gain® 
qui  limite  la  face  de  la  sole  opposée  aux  myofibrilles,  n’est  pas  uniforme'' 
ment  étalée  à  la  surface  de  la  masse  protoplasmicpie,  comme  le  laissent 
croire  les  descrijitions  c.lassiques  ;  elle  apparaît,  au  contraire,  comme  for¬ 
mant  par  place  de  véritables  cintres  (fig.  n“  1).  Des  extrémités  de  chaqi'® 
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cintre  se  détaelient  des  cloisons,  sans  structure  nette,  quelquel'uis  assez 
épaisses,  mais  l(!  plus  souvent  d’une  grande  minceur.  Elles  se  dirigent  per¬ 
pendiculairement  à  la  gaine  de  Hcnle,  en  plein  dans  l’épaisseur  de  la  sole 
qui  se  trouve  ainsi  divisée  en  une  série  de  logettes  de  dimensions  très 
Variables,  (les  édifications  colorées  en  rose  par  le  picro-ponccau.  comme  la 
gaine  de  Ilenle  dentelles  ne  sont  qu’une  dépendance,  sont  surtout  abon¬ 
dantes  à  la  périphérie  de  la  plaque  motrice  ;  elles  sont  très  rares  au  centre, 
uu  la  solo  atteint  son  maximum  d’épaisseur. 

Oii  s’insèrent  ces  cloisons  ?  A  priori,  on  pourrait  être  tenté  de  penser 
que  ces  formations,  parties  de  la  gaine  de  Henle  et  suivant  un  trajet  per¬ 
pendiculaire  à  cette  dernière,  s’insèrent  sur  un  dispositif,  sacrolemma- 
tiquc  situé  au  contact  immédiat  des  myofibrilles  et  du  sarcoplasraa. 


^-'  étude  des  idaques,  coupées  perpendiculairement  à  leur  épaiss(!ur  et  à 
leur  granit  axe,  montre  qu’il  n’en  est  rien  ;  aucune  formation  histologi¬ 
quement  décelable  ne  vient  s’intercaler  entre  le  muscle  et  la  plaque  mo¬ 
trice.  Eelle-ci  n’est  pas  en  situation  épilemmalc.  On  doit  donc  conclure 
que  ces  cloisons,  issues  de  la  gaine  de  Ilenle,  s’en  vont  la  rejoindre  sans 
®  insérer  au  muscle.  Très  schématiquement,  l’ensemble  de  la  gaine  de 
ilenle,  s’évasant  ])our  recouvrir  la  plaque  motrice,  figure  comme  un  en- 
*'Unnoir  renversé  ;  la  jiortion  tubuleuse  correspond  au  point  d'entrée  du 
'^erf  à  myéline  ;  les  bords  riqu-ésoitenl,  lu  ligne  de  soudure  de  la  gaine 
Heide  avec  le  sarcolcmme.  Les  cloisons  ci-dessus  décrites  partent 
^  Une  partie  de  la  face  concave,  intérieure,  de  l’entonnoir  pour  aller  re- 
Joindre  une  autre  zone  de  celle  face  interne,  plus  ou  moins  diamétrale- 
''^ent  placées  par  rapport  à  leur  point  ce  départ. 

^uis,  si  les  cloisons  ne  s’insèrent  pas  sur  le  muscle,  elles  entrent  néan- 
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moins  en  contact,  étroit,  avec  lui,  au  point  ilti  le  comprimer  ])arl'ois  en 
creusant  de  véritables  sillons  à  la  .surl'aco  des  inyofibrilles. 

tin  résumé,  la  sole  protoplasmii{ue  des  placpuis  motrices,  (■lu'/,  b*  chat 
et,  chez  l’homme,  est  parcouriu'  par  une  série  d<^  cloisons,  dépendances 
de  la  gaine  de  Heide,  ori(ud,ées  jierpendiculainumod,  à  elle,  et  <pii,  sans 
s’ijisérer  sur  une  partie  quelcoji([ue  du  muscle  proprem(>nt  dit,  entrent 
néanmoins  en  contact  intinu'  avec  lui.  Le  ])rotoj)lasma  granuleux,  consi¬ 
déré  comme  conl,inu  par  les  auteurs,  est  divis(‘  surtout,  à  la  f)('niphéric  en 
logettes  séparées  les  unes  des  autres  ])ar  des  cloisons  conjone.tives  plus 
ou  moins  étanches.  1a!UI’  ensemble  constitue  un  véritable  compartimen¬ 
tage  de  la  sole,  sur  la  signification  l'onctionnellc  duquel  nous  reviendrons 
ultérieurement. 


DisposiHj  vasrulaire. 

A  ce  disjiositif  conjonctif  se  sujan-pose  un  disi)ositif  vasculaire  s]iécial 
à  la  ]p|a([ue  motrice  et  que  l’on  redrouve  constamment. 

r»ji  sait  ([ue,  dans  h^s  muscles,  les  capillaires  sangtiijis  suivent  un  trajet 
]>arallélc  à  la  direction  générale  d('s  fibres  musc.ulaires  dans  l’intervalle 
desquelles  ils  sont  logés.  De  ])lace  <m  place,  ces  capillaii'es  sont  réunis  les 
uns  aux  autres  i)ar  de  courl.(îs  anastomoses  transversales,  ([ui  (oubrassent 
h^s  ('himents  contractihïs.  Au  luveau  des  pla({ues  motric(ïs,  l’harmonie  de 
C(‘tte  disposition  générale  est  rompue  ;  un  dispositif  vasculaire  jparticu- 
lier  existe  là,  qui,  en  l'aison  meme  de  sa  (■,onstanc(q  nous  a  paru  mériter 
d’etre  signalé. 

Lorsque,  sur  des  pr(!j)arations  de  langiu;  de  chat  fixées  ])ar  le  bichro- 
malc-formol  de  Hegaud,  jiosi chroniisées  et  (a)lorécs  par  rinanatoxylin^’ 
au  fer,  on  peut  obsei  ver  uiup  plai[ue  niotri(-e  vue  à  jilat,  on  rcmar([ue  q'*^ 
la  sole  protoplasnii([U(!,  idcadiliéc  par  ses  noyaux  fojidaimmtaux  et  son 
chondriome,  est  comme  lichéi;,  juuir  la  plus  gramb;  [partie  de  sa  niasse 
tout  ou  moins,  dans  l’angle  formé  jiar  la  bifui'cation  d’un  c,a]iillaire  san¬ 
guin.  ('.elui-e,i  constitue  une  sorte  de  fourcluî  bifide  <[ui  (sntoure  de  ses 
deux  branches  la  j)éri[)h<“rie  de  la  [ilaque  motrice,  (oîs  brane.hes,  d’ailleurs, 
peuvemt  apparaître  d(!  façon  variable,  tantôt  sur  le  même  [plan,  tantôt 
sur  pIcs  plans  ditTérenIs,  l’une  d’elhis  étant  alors  située  plus  prcplondément 
que  l’autre. 

Lp-s  capillaires  sanguins  a[P]iai-aissp‘nt  tirs  nettpmient  grâpa;  aux  globules 
rougp's  contenus  dans  leur  iid.pîrippur  p‘t  ([ui  spptd,  sillippiupttés  en  noir,  très 
défpprmp's,  tantôt  isolés,  tantp'pt  loiulus  pmi  une  masse  [plus  ou  moins  p'oni' 
pap  |p‘,  plans  lap[uelle  il  est  spiuvp'nt  très  plillipàle,  quelpjupïfois  même  impoS' 
sibh-  pie  rp'p'ppnnaitre  Ipps  limitpps  pIpps  éléments  painstitutifs. 

l’ipreille  ppb.servation  [pp-uI,  être  rp'qiétée  sur  tpputes  Ipps  [plap(ues  que  I® 
hasai-pl  pies  cppupes  prpîsimte  sppus  uiipî  imàilence  favpprable  ;  on  [peut  done? 
à  iipplrpî  avis,  consiplérer  cette  disjpppsitippii  ppomme  un  fail,  p'ppnstant. 

Ksl-il  pppssible  p|e  [prppciser  pI, avantage  Ipîs  ra[P[Porls  p[ui  existent  entre  le 
ca[pillaire  bifurp[ué  et  la  [p|iip[up‘  lupptrip'.e  ?  L’étude  de  la  figure  11  permet 


/oNi-:  T)j-:  .JONCTION  myosf.vtimj-. 


fie  répondre,  en  partie  tout  an  moins,  à  cette  question.  Ce  dessin  a  été 
fait  dans  une  zone  riche  en  plaqties  mol.rices.  On  voit  on  1 ,  une  sole  prot  o¬ 
plasmique  à  plat,  avec  chondriome  et  noyaux  fondamentaux;  en  2,  se 
présente  la  section  transversale  d’une  autre  plaque  motrice  coupée  per¬ 
pendiculairement  à  son  épaisseur  et  perpendiculairement  à  la  surface  de 
la  fibre  musculaire  innervée  par  elle.  Le  capillaire  sanguin  bifurqué  (3) 
englobe  dans  ses  branches  la  plaque  1,  tandis  que  sa  ramification  infé¬ 
rieure  est  en  contact  avec  la  plaque  2.  Cette  préparation,  particulièrement 
heureuse,  permet  donc  de  voir,  en  surface  et  en  coupe,  les  rapports  réci¬ 
proques  des  vaisseaux  capillaires  et  des  plaques  motrices.  Il  est  d'abord 
eisé  de  remarquer  que  le  capillaire  est  situé  au-dessus  du  sarcolemme  ;  mais 
cette  situation  épilemmale  n’ompêcbe  pas  un  contact  très  intiiue,  dont 


preuve  est  fournie  par  la  manière  dont  les  globules  rouges  se  modèlent 
®ur  certains  noyaux  fondamentaux  dont  ils  épousent  exactement  la  sur- 
^3ce  au  niveau  des  points  où  ils  entrent  en  contact  avec  eux,  par  l'in- 
fermédiaire  de  l’endothélium  vasculaire  et  de  la  gaine  de  Ilenle. 

ha  question  se  pose  encore  de  savoir  si  les  branches  de  la  fourche  cajul- 
laire  se  réunissent  à  nouveau  en  un  tronc  c.ommun,  un(!  fois  la  plaque  mo- 
trice  franchie  ?  Celle-ci  se  trouverait  alors  entourée  d’un  anneau  vascu- 
^^ire  complet.  Nous  ne  le  pensons  pas  ;  il  paraît,  au  contraire,  que  la 
hifuroation  une  fois  effectuée  reste  définitive,  car  il  ne  nous  a  jamais  été 
•^Icnné  de  constater  la  jonction  de  deux  capillaires  nés  au  niveau  dos 
Pfîlques  motrices. 

On  peut  donc  dire  <[ue  cha([ue  pla([U(!  moi.rice  est  entourée,  sur  une 
Partie  de  sa  surface,  par  un  capillaire  sanguin  bifunfué  à  son  niveau, 
hette  disposition  semble  constante  ;  il  faut  donc  voir  là  à  notre  avis,  non 
Pas  un  effet  du  hasard,  mais  une  organisation  ayant  une  raison  physio- 
'agique.  On  peut  penser  que,  au  niveau  de  cette  zone  de  jonction  du  nerf 
Moteur  et  du  muscle,  une  série  d’échanges  très  actifs  ont  lieu  entre  le 
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sang  et  le  proloplasma  de  la  sole.  Le  dispositif  signalé  est  le  test  inoqiho- 
logique  de  l’importance  des  phénomènes  encore  si  mystérieux  (pii  se  dé¬ 
roulent  à  cet  endroit. 

Tel  est  le  dispositif  vasculaire  ;  sa  singularité  et  sa  constance  méritent 
de  retenir  l’attention. 

Conslitulion  cijlologique  de  la  sole. 

La  solo  ainsi  délimitée  par  son  armature  conjonctive  et  son  cadre  vas¬ 
culaire  est  constituée  par  une  substance  d’allure  protoplasmi'jue  au  sein 
de  laquelle,  exception  faite  des  ramifications  nerveuses  dont  nous  ne  nous 
occuperons  pas  ici,  on  reconnaît  deux  formations  essentielles,  les  noyaux 
connus  depuis  Hanvicr  et  le  chondriome  cpii  n'avait  pas  encore  été 
étudié. 

Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  les  noyaux  vaginaux  dépendant 
de  la  gaine  de  Ilenle  et  ceux  dits  de  l’arborisation,  accolés  aux  parties 
hautes  des  ramuscules  nerveux  terminaux  très  sidérophiles  et  plus  pe¬ 
tits  ([ue  les  premiers  :  ils  appartiennent  à  la  gaine  de  Schwann,  comme  le 
supposait  Ranvier. 

Nous  insisterons  davantage  sur  les  noyaux  jondainenlaux  propres  à 
la  sole  protoplasmique,  de  grande  taille,  ovalaires,  renfermant  un  noyau 
(diromatinien  délicat  avec  une  ou  deux  nucléoles  se  détachant  sur  un 
fond  clair  et  mat,  délicatement  nuancé  (voir  fig.  2). 

L(;  chondriome,  lui,  apparaît  sur  des  coupes  de  muscles  normaux 
(langue  de  chat  par  exemple.  'Voir  fig.  2)  comme  occujiant  dans  la  sole 
protoplasmique  tout  l’espace  laissé  libre  par  les  noyau.x. 

Une  première  distinction  est  à  faire  :  est-il  possible  de  distinguer  les 
chondriosomes  de  la  sole  des  chondriosomes  de  la  fibre  musculaire  ? 

L’un  de  nous  a  insisté  sur  deux  caractères  nets  : 

1°  La  sidérophilie  beaucoup  plus  intense  des  chondriosomes  de  la  sole- 

2°  Leur  volume  beaucoup  plus  considérable.  Observons  à  ce  sujet  que 
la  longueur  des  deux  catégories  d’eléments  étant  à  peu  près  équivalente, 
ou  ne  peut  soucenir  que  l’épaisseur  moindre  des  sarcosomes  résulte  sim- 
pleimmt  d’une  compression  exercée  latéralement  sur  eux  j>ar  les  myo* 
fibrilles  entre  les((uelles  ils  égrènent  leurs  traînées. 

Ln  réalité,  ces  différences  d’aspect  et  de  coloration  traduisent  une  diff^*^ 
rence  fondamenile  qui  se  dessinera  nettement  dans  la  suite  de  cette 
étude.  S’ajoutant  aux  conclusions  tirées  des  indications  morphologiques) 
une  triple  série  convergente  d’arguments  fournis  par  l’embryologi®) 
l’histophysiologie  et  la  hioloirio  générale,  nous  autorisera  à  avancer 
comme  un  fait  certain  la  différence  de  Jiature  ([ui  doit,  à  notre  avis,  dis¬ 
joindre  désormais  la  sole  et  son  chojidriome  du  sarcoidasm(ï  et  des  sarco¬ 
somes,  La  sole  u'(;.st  jias  du  sarc(q)lasme  modili)'-. 

Disons  aussi  ([iie.  (léjiassant  cette  ariirmation  ,,  négative  »,  nous  tente' 
rons  de  {(réciser  ([u'elle  est,  à  notre  avis,  la  nature  ju'obable  de  la  sole  > 
nous  rattacherons  cette  dernière  à  la  Jiévroglie  périphéri([ue  (Nageotte) 
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du  nerf  moteur.  Notre  conception  contredit  ainsi  formellement  la  concep¬ 
tion  classi({ue.  Nous  détachons  la  sole  du  muscle  pour  la  rendre  au  nerf; 
nous  rcnvisaf,njrons  comme  le  dépôt  terminal,  entre  les  ramuscules  de 
l’axone,  de  la  névroglie  périphérique  plus  ou  moins  modifiée. 

Nous  n’avons  anticipé  sur  certaines  de  nos  conclusions  que  pour  jus¬ 
tifier  dès  maintenant  la  terminologie  nouvelle  dont  nous  allons  user. 
Nous  proposerons  de  dénommer  le  protoplasma  de  la  sole  :  lélopiasinc  ; 
et  les  chondriosomes  de  la  sole  :  lélosoines.  Ges  mots  présentent  le  double 
avantage  de  condenser  en  un  seul  terme  les  désignations  analytiques, 
et,  en  soulignant  le  caractère  terminal  de  la  sole,  de  ne  pas  souscrire  à 
l’hyptohèse  sarcoplasmique.  Cette  simplification  et  cette  plus  exacte 
adéquation  du  langage  suffiront  à  nous  défendre,  du  moins  nous  l’csjjé- 
rons,  contre  le  reproche  d’une  création  toute  gratuite  de  termes  nouveaux. 

Voici  la  description  morphologique  des  télosomes. 

a)  If  y  a  très  peu  de  mitochondries  granuleuses. 

b)  Par  contre,  les  chondriocontes  sont  nombreux,  épais  et  courts  ;  et  si 
parfois  ils  sont  longs  et  grêles,  ils  ne  peuvent  cependant  être  confondus 
avec  les  sarcosomes. 

c)  Il  existe  des  formes  mf)di fiées  (in  massues,  ou  en  mottes  jilus  ou  moins 
anguleuses  de  (iontour. 

Il  existe  en  outre  une  assez  grande  variabilité  dans  la  distribution  des 
chondriosomes.  Gn  même  muscle,  prélevé  sur  un  animal  n’ayant  fait 
d’objet  d’aucune  expérimentation,  présentera  des  pla(^ues  motrices  ne 
renfermant  ([ue  des  chondriocontes  ;  d’autres  plaques  renferment  un 
.  mélange  de  chondriocontes.  de  grosses  granulations  et  de  formes  mas- 
suées  ;  un  troisième  groupe  enfin,  contient  un  chondriome  constitué 
seulement  par  de  petites  mottes  arrondies,  à  l’exclusion  de  tout  chondrio- 
uonte.  Dans  certains  cas,  la  même  plaque  possède  bfitoimets,  formes  de 
transition  et  granulations.  En  somme,  à  l’état  normal,  il  y  a  mélange  en 
proportions  variabhjs  des  différentes  variétés  de  chondriosomes. 

Ges  donnéiîs  morphologiques  demandent  à  être  interprétées. 

Une  objection  peut  être  faite  ([ui  ramènerait  les  formes  modifiées  à  des 
Urtéfacts  dus  à  uiu!  fi.xation  défectueuse  ou  à  un  début  d’antolyse  ;  mais 
lu  seule  ])résenee  à  côl,(;  d’elles,  de  télosomes  parfaitennmt  fixés  dans  leur 
forme  normale,  est  une  réfutation  sullisante. 

Ua  variabilité  des  formes  du  chondriome, soit  (huis  des  plaques  diffé¬ 
rentes  d’un  même  muscle,  soit  dans  la  même  pla([ue,  témoigne  très  vrai- 
®ciïiblablement  (en  concordance  avec  les  conclusions  analogues  fournies 
pur  l’expérimentation  sur  le  chondriome  d’autres  organes,  le  foie  en  par¬ 
ticulier)  des  variations  de  scs  él.ats  fonctionnels  ;  des  groupes  de  télosomes 
Puraissent  actifs,  pendant  ([ue  les  groupes  voisins  semblent  au  repos, 
f-ette  alternance  de  l’activité  des  éléments  assure  à  l’organe  une  dispo- 
r'ibilité  fonctionnelle  théoriquement  permanenl.e.Elle  manifeste  dans  la 
mitochondriale  cette  cadence  à  deux  temps  de  fonctionnement  et 
repos,  de  dépense  et  de  restauration.,  qui  est  sans  doute  un  rythme, 
général. 
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Tous  les  points  d’unie  inênn'  plaque  motrice  ne  se  trouvent  donc  pas 
au  même  stade  l'onctioimcl.  t'.ctte  inégalité  dans  l’activité  des  télosomes 
se  répartit-elle  irr('gulièrement  dans  le  téloplasme  ou  s’ordonne-t-elle 
selon  la  distribution  topographique  de  la  solo  ?  Nous  avons  pu  cons¬ 
tater  parfois  ((lU!  certaines  logettes  conjonctives  ne  renfermaient  qu’une 
seule  catégorie  morphologique  de  télosomes  (des  chondriocontes  par 
exemple),  tandis  que  les  logettes  voisines  ne  présentaient  qu’un  chondriome 
en  petitesmottcs.  11  serait  prématuré  do  tirer  de  ces  ((uelques  constatations 
des  conclusions  giîiiérales. 

Terminons  en  faisant  reman[uer  ([ue,  si  l’on  utilise  les  techni([ues mito¬ 
chondriales  sur  dos  pièces  fixées  par  des  moyens  non  spécifiques  ou  sur 
des  pièces  fixées  trop  tardivement,  le  chondriome  n’existe  plus.  On  ne 

voit  plus  «pi’un  ensemble  de  gramdations  irrégulières  ((uc  l’hématoxyline 

ou  la  fuchsine  acide  colorent  mal.  Ce  sont  c,es  granulations,  remarquées 
depuis  longtemps  par  les  auteurs,  qui  valurent  au  téloplasme  son  nom 
classi([ue  de  substance  granuhmse  ;  elles  corre.spondcnt  en  réalité  aux 
télosomes  autolysés  ou  altérés  par  les  fixatcuirs. 


HkCIIKUCTIKS  liXPlhuMIiNTALES  (1). 

L’exannm  cytologique  normal  nous  a  révélé  l’existence  et  le  caractère 
alternant  du  chondriome. 

L’expérimentation  dont  nous  avons  déjà  parlé  va  nous  montrer  les 
variations  du  (diondriome  dans  certaines  circonstances  déterminées  (et 
secondairement  ses  modifications  comparées  à  celles  des  autres  éléments 
de  la  libre  musculaire). 

C’esl,  à  l’électricité  que  l’un  de  nous  a  demandé  de  créer  ces  variation®* 
L’action  électriifue  a  été  utilisée  selon  les  trois  modes  suivants  : 

1°  Excitation  directe  du  nerf  dénudé  ; 

2"  Electrocution  de  l’animal  ; 

3e  Passage  du  courant  à  travers  le  système  nerf-sole-muscle. 

1.  —  K.a'ilalion  élerlri<]iip  du  iierl. 

L.es  résullats  ([ui  suiveid.  sont  rangés  par  ordre  d’excitations  d’intensite 

croissante. 

l'o  KxiK'ricncc. — 11  a  él,é  utilisé  d’abord  un  c.ourant  faraili({ue  maximum 

(Ehariot  de  Du  Bois  Raymond)  créant  une  excitation,  pendant  huit  mi" 
nut('s,  de  l'hypoglosse  dénudé,  do  façon  à  obtenir  d’emblée  les  plus  fortes 
variations  moiqihologiques  des  télosomes.  L’('xamen  des  préparation® 
doniuî  les  l'ésultats  suivants  : 


(I  )  .Nous  lie  sifrnaloiis  ici  que  les  faits  experimentaux  positifs.  Dans  uii  gratid  aombf® 
(l(!  cas,  la  inèitie  cxpérimeulatiori  ayant  été  mise  en  (euvre  n’a  pas  serniilé  avoir  d  in¬ 
fluence  sur  le  cliondrome  de  la  sole.  Les  raisons  de  celte  diversité  dans  li^s  résultats  non 
éehapiienl.  linons  paraît  néanmoins  ((ue  les  faits  (losilifs  observés  conservent  toui 
leur  valeur  ;  c’est  la  raison  pour  laquelle  nous  les  rapportons  aujourd’hui. 


I.A  ZONE  DE  .IO\CriON  MYONET’riA, 


LE  ri97 

1"  Télosomes.  —  Certaines  placjnes  paraissinit  comjilètemcnt  deisha- 
liitées  de  leur  contenu  mitocliondrial  (fig.  d).  J.e  réseau  de  la  gaine  de 
Henlo,  circonscrivant  les  logettes  vides,  se  dessine  très  nettement.  Les 
l'oyaux  i'ondamentaux  ont  conservé  leur  aspect.  Se  voient  également 
duelques  très  fins  grumeaux  qui  ne  prenneni.  pas  l’hémai.o.xyline.  Il  nous 
A  été  possible  de  suivre  sur  des  cou])cs  en  série  une  des  plaques  désha¬ 
bitées.  L’on  ne  retrouve  nulle  part  de  télosomes  sidéropbiles,  mais  seule¬ 
ment  de  loin  en  loin  de  petites  granulations  très  fines  que  l’éosine  teinte 
faiblement  et  qui  correspondent  peut-être  à  ce  qui  reste  du  chondriome 
normal  ; 

2°  Surros‘imcs.  —  Ont  aussi  entièrement  disparu  ; 


do  Muolibrilles.  —  Les  disques  Q  sont  très  fortement  sidéropbiles. 
Hemarquons  que  les  myofibrilles  apparaissent  à  des  stades  différents  de 
contraction,  et  cela  dans  la  même  fibre. 

A  côté  des  pla([ucs  entièrement  déshabitées,  il  en  existe  d’autres  dans 
lesquelles  on  retrouve  un  chondriome  dont  certaines  granulations  sont 
encore  sidéroiihiles,  tandis  qu’à  côté  d’elles  on  voit  des  granulations  mal 
délimitées  teintées  par  l’éosine.  Dans  certaines  plaques,  les  télosomes 
sont  mieux  conservés  sans  toutefois  offrir  l’aspect  des  télosomes  normaux  : 
11  est  à  noter  que  les  fibres  qui  dépendent  de  ces  plaques  présentent  alors 
des  sarcosomes  plus  ou  moins  nettement  visibles  et  des  disques  O  moins 
fortement  sidéropbiles  que  dans  les  cas  de  plaques  déshabitées. 


2®  Expérience.  — Excitation  moyenne  pendant  dix  minutes,  avec  cha- 
ciot  de  Du  Bois  Baymond,  sur  le  nerf  hypoglosse  dénudé.  (Pendant 
1  expérience,  ischémie  de  la  moitié  de  la  langue  correspondant  au  côté 


excité.) 
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1"  Tclusonws,  — Moins  ahoruîanl.s  que  normalement.  lùi  mottes  assez 
volumineuses,  arrondies  ou  l'usiformes  ;  les  plus  qrossf's  sont  seules  sidé- 
roj)liiles,  les  autres  ont  jjerdu  leui'  sid6rophili(!. 

2»  Sarrosoim’s.  —  Nettement  visildes. 

Disques  O.  —  Non  colorés. 

d®  Expérience.  —  Excitation  élee,trif[ue  maxiina  avec  le  chariot  de  Ihi 
llois  Haymond  ])endant  deux  minutes  et  demie,  h^s  deux  électrodes  sur  le 
nerf  dénudé. 

I"  Télo.sonics.  Nettement  visibles,  sous  la  forme  soi  tde  filaments  assez 
qrèlc,  soit  de  mottes  de  diimmsions  variahh^s. 

riidérophilie  uett(;. 

2°  Sarcosomes.  —  N'isibles  seuleitieiit  sui'  e-erl,ains  ])oints. 

Disques  (J.  .Non  colorés. 

4®  K.cpérienee.  —  Excitation  éleotri([ue  par  courant  galvani([ue  appli- 
([ué  à  l’aide  de  deux  électrodes  impolarisables  de  d’Arsonval,  les  deux  élec¬ 
trodes  sur  le  nerf.  Durée  du  passage  :  .ü  minutes  pendant  lesquelles  on  a 
fait  quinze  ouvertures  et  fermertures  (pii  chacune  ont  provo([ué  la  con- 
l.raction. 

1°  Télosomes.  —  Nettement  visibles  :  en  mottes  assez  volumineuses  : 

2°  Sarcomes.  —  Très  nets  ; 

d"  Disques  O.  —  Non  colorés. 

Il,  Eleclraculioii. 

Lajs  résultats  fournis  par  les  préparations  des  (juatro  animau.x  ('chats) 
électrocutés  jxuivent  être  ainsi  groupés  : 

E'  Télosomes. —  ’foujours,  sous  forme  de  très  grosses  granulations  et 
même  de  mottes  ;  quelipiefois  sous  forme  do  bâtonnets. 

2°  Su!  cdsumes. —  Parfois  très  visibles  :  en  bâtonnets  traims  ou  vague- 
menl  arrondis  :  très  sidérophiles  ou  au  contraire  dinicihunent  identifiables 
(il.  très  ]i('u  colorés. 

d"  Disques  O.  —  Jamais  coloi'''. 

lir.  Eussuqe  du  courunl  qali’anique,  à  travers  le  si/slème  nerj- sole-muscle. 

Electrode  négative  sur  le  nerf,  électrode  positive  sur  la  langue.  Elec¬ 
trodes  impolarisables.  T)urée  du  passage  :  .d  minutes  :  toutes  les  trente 
secondes,  ouverture  et  fermeture  qui  jirovo([uent  la  contraiîtion. 

I**  Télosomes.  —  Très  abondants,  en  mottes  d(‘  dimensions  moyennes. 

2"  Surcosornes.  —  Très  nets. 

d"  Disques  (J.  —  Non  colorés. 

Inlerpréhdion  des  résullals. 

De  ces  résullals.  on  ])ourrait.  projioser,  sous  toutes  léserves,  et  au  moins 
à  titre  d’hyjiothèse,  l’interprétation  suivante;  l’excitation  la  plus  intense, 
qui  a  ét.é  mise  en  jeu  dans  la  ju-emière  expérience,  a  fuit  disparaître  à  la 
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fois  les  (.élosoTiios  e1,  l(\s  sarcosomes,  et  exagéré,  au  contraire,  la  visibilité 
et  la  coloration  des  (lis([ues  anisotropes,  (jet  aspec.t  représente  donc  le  né¬ 
gatif  de  l’état  nortnal  caractérisé  par  la  très  nette  visibilité  et  la  sidéro- 
pbilie  ijitensc  des  t(dosomes,  — ■  à  un  degré  moindre,  des  sarcosomes,  — 
et  la  non-coloration  des  disques  Q,  à  peu  près  invisibles.  Entre  ces  deux 
extrêmes,  les  états  intermédiaires  que  nous  fournissent  les  résultats  des 
excitations  moyennes,  semblent  montrer  que,  tandis  que  les  disques  (d 
restent  invisibles  encore,  le  chondriome  de  la  sole  et  le  ebondriome  de  la 
fibre  musculaire  varient  en  sens  inverse  l’un  de  l’autre.  En  somme,  il  y 
aurait  lieu  d’étendre  fi  trois  facteurs,  télosomes,  sarcomes  et  disques  Q, 
les  observations  de  Holmgren  sur  le  balancement  de  colorabilité  des  sar¬ 
cosomes  et  des  disques  O  pendant  la  contraction  musculaire.  Le  trans¬ 
fert  apparent  de  colorabilité  comprendrait  trois  étapes  au  lieu  de  deux  : 
parti  du  chondriome  de  la  sole,  il  n’aboutirait  à  la  myofibrille  qu’en  uti¬ 
lisant  le  relai  sarcosomi({uc. 

En  réalité,  Holmgren  et  son  élève  Thulin  ont  bien  décrit  la  première 
étape,  mais  en  commettant  sur  son  siège  une  erreur  d’interprétation 
Thulin  a  décrit  dans  les  interstices  des  fibres  musculaires  des  cellules  char¬ 
gées  de  granulations  mitochondriales  analogues  aux  sarcosomes,  et  dont 
le  rôle  serait  d’élaborer  la  substance  qui  imprègne  ces  sarcomes  ;  d’où  le 
nom  de  «  sarcosomocytes  ».  L’un  de  nous  a  montré  que  les  soi-disant  sar- 
cosoinocytes  n’étaient  que  des  zones  de  la  sole  avec  noyaux  fondamen- 
l-nux  que  le  hasard  des  coupes  a  retranchées  de  la  plaque  ;  de  même,  leurs 
granulations  sont  dos  éléments  du  chondriome  propres  à  la  sole. 

Ces  trois  étapes  se  succèdent-elles  réellement  et  immuablement  dans 
cet  ordre  ?  Un  fait  nous  paraît  incontestable  ;  le  balancement  entre  les 
télosomes  et  les  sarcosomes  d’une  part,  les  disques  O  de  l’autre  :  leurs 
aspects  varient  en  .sens  inverse. 

Mais  voici  qui  nous  paraît  fort  important. 

I-'a  première  modification  qu’apporte  une  excitation  semble  bien  se 
l-ocaliser  fuir  les  télosomes  aranl  de  loueher  les  sareosomes.  Sous  l’influence 
fi’un  courant  cpii  croît  d’intensité,  on  constate  les  transformations  succes¬ 
sives  suivantes  des  télosomes  : 


H'"  degré:  1°  Disparition  presque  complète  des  formes  granuleuses, 
ï’éduction  considérable  des  chondriocontes  et  prédominance  correspon¬ 
dante  des  grosses  molles  sidérophiles. 

2*  degré  :  2°  Les  lélosomes  perdent  leur  sidérophilie  et  deviennent  natu- 
•’cllernent  moins  nisibles. 

degré  :  3“  Le  chondriome  lélo plasmique  disparnll. 

Quant  aux  sarcosomes  et  aux  dis([ucs  Q,  les  variations  de  coloration 
®  accompagnent  aussi  de  variations  de  forme,  mais  moins  mar([uées.  (Vest 
ainsi  que,  pour  une  excitation  assez  forte,  les  sarcosomes  semblent  aug- 
aienter  d’épaisseur  en  même  temps  qu’ils  deviennent  plus  visibles.  ' 

Les  résultats  histo-physiologistes  ([ue  nous  venons  de  consigner  appor- 
tent  en  faveur  de  notre  thèse  de  la  di  fférence  entre  les  deux  chondriomes 
d  u  téloplasme  et  du  sarcoplasme  deux  nouvelles  présomptions 


H.  .\()ia.  rrj'  ji.  vommi': 


I"  Im  réarlutn  th’s  IHoxoïnca  à  i (’xrilaliun  l’ic.clriqne.  précède  celle  des  sar- 
rosoines. 

2^  Les  lélosoines  réxujissenl  pdr  des  tnodiji calions  inovpholo(ii(pies  bien 
spéciales  :  chaiif^omcnl,  coiiiph)!,  d’aspect,  en  iiarticulier  apparition  de 
^n'osses  mottes  très  sidéropliiles.  'tandis  ([u’on  ne  peut  observer  sur  les 
sarcosomes  ([uede  légères  variations  de  leur  épaisseur  sans  que  leur  forme 
en  bâtonnet  soit  essentiellement  modifiée. 

liü  portée  de  ces  deux  arguments  pourrait  être  atténuée  par  les  deux 
objections  suivantes  ; 

1°  I,es  télosoiiK^s  jieuvent  bien  être  un  premier  relai  dans  la  transmis- 
si<in  de  l’exeitation  sans  ([ue  e,ette  antécédence  témoigne  de  leur  indivi¬ 
dualité.  Logiquement  l’objection  reste  valalile,  mais  de  portée  négative. 

2°  Les  transformations  plus  variées  des  télosomes  témoigneid,  seule¬ 
ment  de  la  laxil.é  du  milieu  syncitial  oii  ils  baigmmt,  et  ([ui  ne  gêne  pas 
leur  évolution.  Les  sarcosomes,  au  contraire,  sont  insérés  dans  les  inters¬ 
tices  des  myolibrillcs,  et  bair  forme,  (amqiriméc  par  les  parois  de  ces  in¬ 
terstices,  ne  peul.  varier  ([ue  dans  d’étroites  limitcis. 

Nous  reconnaissons  que  cette  interprétation  de  la  différence  des  varia¬ 
tions  entre  les  d(!U.x  (diondriomes  [larait,  considérée  isolément,  aussi 
Vidable  que  celle  à  la([uelle  nous  restons  attaidiés  ;  mais  cette  dernière  a 
l’avantage  do  s’accorder  avec  les  autres  résultats  de  notre  analyse,  et 
c.e.lb!  aussi  d’éclairer  <[uel([ues  faits  observés  sur  l’homme  malade. 

Jlolmgren  a  supposé  que  le  déplacement  d(!  la  colorabilité  témoignait 
d'un  transfert  de  substance  du  cliondriorne  à  la  myofibrille.  En  réalité, 
il  est  imjiossiblc  d’avancer  qu’il  s’agit  d’une  mutation  matérielle  ou  d’un 
déplacement  de  potentiel.  Ün  ue  peut  allirmer  ([ue  l’existence  entre  les 
trois  organites  sidéropliiles  d’un  système  de  relations  comparable  à  ceux 
des  vases  communiquants  mais  polarisé  dans  la  direction  non  réversible 
(.('dosome-sarcosome-myoribrille,  oii  les  «  niveaux  i)  de  colorabilité  varie¬ 
raient  en  raison  inverse  les  uns  des  autres. 

Pour  notre  jiart,  nous  souvenant  de  l’objection  que  Guthorza  faite  à  la 
théorie  de  Ilolrngren  (comment  des  échanges  de  substances  si  complexes 
pourraient-ils  se  dérouler  en  un  temps  ordinairement  si  court),  nous 
inclinerions  vers  l’hypothèse  d’un  transfert  d’énergie  ;  elle  s’accorde  mieux 
avec  la  tendance  de  plus  en  plus  accusée  d’expli([uer  par  des  lois  phy¬ 
siques  les  phénomènes  de  la  contraction  musculaire. 

Nous  insisterons  maintenant  sur  une  question  également  intéressante, 
mais  encore  plus  hypothétique.  On  sait  que,  dans  la  contraction  d’un 
muscle,  l’activité  de  toutes  ses  fibres  n’est  pas  nécessairement  simul¬ 
tanée. 

Le  fait  se  trouve  mis  en  pleine  lumière  ]iar  le  cas  des  muscles  l'i  innerva¬ 
tion  double,  les  gastroenémiens  de  la  grenouille  par  exemjile.  Samaljoft 
a  montré  que  les  deux  racines  du  sciatique  (8®  et  9”  racines  spinales)  qui 
l’innervcait  sont  en  rapport  avec  deux  parties  différentes  du  muscle.  La 
contraction  d’ensemble  du  muscle  peut  n’ètre  due  ((u’à  la  mise  en  jeU 
d’un  territoire  de  fibres  tandis  <(ue  l’autre  se  repose.  N’cst-il  pas  vraisem- 
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blablo  (i’üdincttrc  (jii’à  l’intérieur  de  chaque  fibre,  la  participation  de 
toutes  les  inyofibrilles  à  sa  contraction  ne  soit  également  pas  simultanée  ? 
A  cet  argument  purement  analogicpic,  nous  ajouterons  les  constatations 
Suivantes  : 

Dans  notre  première  observation  d’excitation  électrique  par  un  courant 
luaximum,  nous  avons  déjà  noté  que  les  myofibrilles  de  la  même  fibre 
observée  se  trouvaient  à  des  stades  diiïérents  de  contraction.  S’agit-il 
là  seulement  d’une  dissociation  de  la  synergie  myofibrillaire  par  une  exci¬ 
tation  exagérée  ?  Nous  inclinerions  plutôt  à  penser  que  cette  inégalité 
dans  les  stades  do  la  contraction  myofibrillaire  est  une  nouvelle  illustra¬ 
tion  de  cette  alternance  ronctionnelle  déjà  suggérée  par  l’étude  des  télo- 
soines. 

Nous  aurions  dè.s  lors  le  droit  d’admettre  qu’une  étroite  solidarité  unit 
dans  la  même  fibre,  les  groupes  actifs  de  télosomes  et  les  groupes  actifs 
de  myofibrilles,  ainsi  <[ue  leurs  groupes  au  repos.  Le  synchronisme  entre  le 
fonctionnement  du  ebondriome  et  celui  des  myofibrilles  serait  ainsi  direc¬ 
tement  saisi. 

Sans  nous  attaidier  à  l’idée  d’une  trop  rigoureuse  répartition  du  chon- 
driüinc  selon  le  comj)artimentage  même  de  la  sole  en  logettes  conjonctives, 
*ious  nous  demandons  si  la  distribution  des  télosomes  en  groupements, 
les  uns  actifs,  les  autres  au  repos,  et  correspondant  chacun  à  un  groupe  de 
*iiyofibrilles  synergiques,  obéit  à  un  ordre  encore  insoupçonné. 

L’observateur  pourrait-il  un  jour,  en  somme,  utiliser  l’aspect  du  télo- 
plasme  comme  un  tableau  de  signalisation  renseignant  sur  les  zones  d’ac¬ 
tivité  de  la  fibre  musculaire  ? 


Du  travail  analytique  que  nous  venons  d’exposer  nous  pouvons  induire 
deux  ordres  principaux  de  conclusions  concernant  : 

t®  La  distinction  entre  les  télosomes  et  les  sarcosomes,  et  par  suite 
®fitre  le  téloplasme  et  le  sarcoplasme. 

2“  Le  fonctionnement  du  ebondriome  de  la  sole,  et  son  intervention 
dans  les  phénomènes  de  la  contraction  musculaire. 

Nous  allons  maintenant  discuter  ces  conclusions  en  confrontant  les 
•“ésultats  acquis  avec  les  arguments  de  fait  ou  d’analogie  que  nous  four¬ 
nissent  diverses  sciences  biologiques. 

1.  Nature  t^péciale  de  la  sole. 

Théoriquement,  trois  solutions  sont  possibles  : 

n)  La  sole  est  une  individualité  morphologique,  indépendante  aussi 
^'cn  du  nerf  que  du  muscle. 

à)  Klle  est  une  dépendance  du  sarcoplasme  (théorie  classique). 

Il)  Elle  est  une  dépendance  du  nerf  moteur. 

La  première  conception  reste,  à  l’heure  actuelle,  une  pure  possibilité 
théorique. 


60->  /■•y  /i.  i‘(iM\ii-: 

Nous  avons  donc  à  opposer  la  conception  sarcoplasmi([iuî  ([uc  nous 
allons  dcv(;loi)pcr  et  dont  faa'lains  argmiu'nts  nous  sont  déjà  connus  ten¬ 
dant  à  confirmer  la  seconde. 

lo  Ar(jnin"iils  miirpliiildgùiiii'n.  — ■  Noijdux  de  hi  sole. 

Ue  leurs  trois  groupes,  l’un  est  rattachable  à  lu  gaine  de  Houle  ;  l'autre, 
noyaux  de  l'arborisation,  s’a]i]iarcnterait  plutôt  aux  noyaux  de  la  gaine 
de  Scbwaun  qu'à  ceu.x  du  sarcoplasnni.  Hativier  les  avait  d’ailleurs  net¬ 
tement  rattachés  à  la  gaine.  Le  troisième  groupe,  iioj/aii.i;  londaineiilaux, 
esl  indisciilableinenl  propre  à  la  sole. 

Chondriome.  Nous  avons  vu  que  les  formes  et  lu  sicbu-iqiliilic!  des  télo- 
somes  les  différenciaient  déjà  des  sarcosomes.  Par  contre,  bss  télosomes 
se  rapprochent  des  gliosomcs, tels  ([ue  les  ont  décrits  différents  auteurs, 
en  particulier  R.  Lollin. 

2°  Arguincnls  liislo-pliijsiologùpies.  —  Nos  exjiériences  à  l’aide  de  1’^' 
lectricité  conrirmcnt  notre  hyjiothèse  d’uiu!  dilTérence  entre  télosomes  et 
sarcosomes.  Nous  avons  enregistré  notamment  ce  fait  très  important 
qu’une  exciluUon  élerlri(pie  prolongée  peul  diminuer  le  noinhre  des  lélo~ 
somes  el  leur  sidéropliilie  el  resperler  les  .sarcosomes. 

3°  Argumenls  Idslogénéliipies.  —  Ils  nous  sont  fournis  par  l’étude 
d’Iwanaga,  dont  nous  extrayons  les  passages  suivants  : 

a)  Au  sujet  do  la  formatioji  des  terminai.sons  motrices. 

«  Les  cellules  ({ui  se  forment  dans  les  environs  des  points  de  ramifica¬ 
tion  des  fibres  nerveuses  sont  exclusivement  dos  cellules  de  vSchwann. 
L’hypothèse  classi([ue  de  l’acc.umulation  préparatoire  dos  noyaux  des 
fibres  musculaires  n’a  jamais  été  c.oiilirméc  ])ar  des  constatations  cer¬ 
taines. 

b)  Développement  ultériimr  des  terminaisons  motrices. 

D’après  Iwanga,  l’organisation  de  leur  strucl.ure  s’accomplit  ainsi  : 
stade  :  Multijilication  (h‘s  celluhis  de  Schwann  ; 

2®  stade  ;  .\pparition  de  la  substance  du  stroma,  accompagnée  d’une 
diminution  simultanée  des  cellules  de  S(divvann  ; 

3®  stade  :  Apparition  du  télolemmc. 

4®  .inalogie  phiisiologigne.  -Terminaison  nerveuse  et  myofibrillcs n’ont 
pas  do  contact  dinict.  l/expérimentation  nous  a  permis  d’entrevoir  qn® 
le  téloplasrne  et  son  chondriome  jouaient  un  rôle  certainement  important 
dans  la  transmission,  sinon  dans  la  transformation,  de  l’influx  nerveux. 
Mais  peut-on  raisonnablement  attribiuir  cett(!  fonction  de  transmission 
ou  de  transformation  éventuelle  à  une  dépendance  sarcoplasmiqn® 
banale,  alors  que  partout  ailleurs  elle  utilise  des  éléments  hautement 
différenciés  ? 

T)»  .Argumenls  de  biologie  générale.  —  Ils  seront  différents,  quoique  d® 
signification  convergente,  selon  que  nous  adopterons  ou  non  l’hypothèse 
do  la  nudité  de  la  terminaison  nerveuse  motrice. 

a)  .\dmettons  d’abord  cette  hypothèse,  actuellement  en  faveur.  0"^ 
sait  que  Nageotte,  dans  sa  séduisante  théorie  de  la  «  névroglie  périphè' 
rique  »,  envisage  la  gaine  de  Schwann,  comme  d’origine  cctodermiqu®' 
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La  myéline  n’est  qu’une  gigantesque  initocliondrie  composée,  ratta- 
chable,  non  plus  à  la  gaine  de  Scliwann,  mais  au  neurite  lui-même,  «  dont 
®lle  constitue  la  couclic  externe,  différenciée  et  préposée  à  des  fonctions 
spéciales  ».  ..  La  gaine  de  Sc.hwann  établit  une  frontière  précise  entre  la 
substance  nerveuse  et  les  tissus  mésodermi([ues  qui  l’entourent.  Le  neu- 
rite  n’est  nulle  part  en  (;ontact  av-ec  le  tissu  mésodi'rmique  ». 

Si  l’on  conçoit  le  téloplasme  comme  un  simple  district  du  sarcoplasme, 
lu  terminaison  nerveuse,  dénudée,  s’y  Irouverail.  en  contact  direct  avec 
un  tissu  d’origine  mésodermique.  Nous  estimons  qu'il  y  a  là  une  très 
sérieuse  objection  tirée  de  l’anatomie  générale  contre  la  théorie  de  la 
nature  sarcoplasmique  de  la  sole. 

Ceci  nous  inclinerait  déjà  à  envisager  le  téloplasme  comme  une  dépen¬ 
dance  de  névroglie  périphérique  ou  de  la  myéline,  permettant  à  l’axone  de 
®y  épanouir.  Si,  comme  le  remarque  Nageotte,  la  névroglie  disparaît 
Complètement  quand  il  s’agit  d’une  terminaison  nerveuse  dans  un  épi- 
l-hélium,  si  dans  ce  cas  les  gaines  cessent  au  niveau  de  la  basale,  c’est  qu’a- 
lors  les  neurites,  ainsi  dénudés,  sont  rentrés  dans  l’ectoderme,  leur  feuillet 
d’origine  ;  ce  sont  les  cellules  épithéliales  qui  tiennent  lieu  de  névroglie.  II 
semble,  en  edet,  d’une  façon  générale,  c[u’une  «  sole  »  s’intercale  tou¬ 
jours  entre  les  terminaisons  nerveuses  et  le  milieu  mésodermique.  Les 
•■ocherches  récentes  de  Lawrentjew  viennent  encore  de  mettre  enévicUuice 
Cot  élément  intermédiaire  au  niveau  des  corpuscules  de  Orandy. 

Examinons  maintenant  l’hypothèse  qui  décrit  l’arborisation  ter- 
®omale  comme  enfermée  dans  sa  gaine  do  Schwann,  qu’elle  entraîne  dans 
Ses  divisions.  Puisque  la  gaine  de  Ilenle  et  la  gaine  de  Schwann  accompa¬ 
gnent  l’épanouissement  de  l’axone,  pourquoi  la  gaine  de  myéline  s’inter- 
•■omprait-elle  seule  ?  Aucune  raison  apjiarcnte  n’explique  sa  cessation 
Lrusque  à  la  naissance  de  l’arborisation  terminale.  Aucune,  sinon  l’hypo¬ 
thèse  que  sa  subslance  aurait  émigré  rc.rs  les  extrémités  'de  l’arborisation 
participer  d  la  ronslruclion  du  téloplasme.  Cette  hypothèse  se  jus- 
L'erait  par  les  arguments  suivants  : 

Le  chondriome  du  téloplasme  est  presque  identique  à  celui  de  la 
'Myéline  (voir  plus  haut  les  arguments  morphologiques). 

2»  Le  point  do  cessation  de  la  myéline  du  nerf  n’est  pas  assimilable 
étranglement  annulaire  de  Ranvior  ;  il  n’est  pas  le  dernier  étrangle- 
®ient  du  nerf.  I.,a  myéline  y  cesse  selon  un  aspect  très  spécial  (sur  lecpiel 
'Insistait  Renaut)  en  sifflet,  comparable  à  une  irrégulière  ligne  oblique  de 
•■upture  survenue  dans  la  continuité  du  tube  myélinique.  On  peut  sup- 
Postr  que  la  gaine  de  Schwann,  à  partir  de  ce  niveau,  aurait  en  quelque 
té  vidée  de  sa  charge  myélinique,  et  que  celle-ci  se  seraitdéposce 
*'cpandue  autour  de  l’arborisation  nerveuse.  Elle  s’y  serait  modifiée  là 
fidaptation  à  ses  nouvelles  fonctions. 

Tels  sont  les  arguments  qui  nous  paraissent  favorables  à  notre  con- 
®®Ption  de  la  nature  myélinicfue,  ou  névroglique,  du  téloplasme.  On  peut 
contre  elle  queh(ues  objections  ; 
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I'’  l.cs  rùaotions  colororiLcs  du  iéloplasino  ne  sonL  pas  celles  de  la  myé¬ 
line.  Mil  particulier  l’acide  üsmi([ue  ne  le  colore  pas, 

2“  Le  téloplasmc  ne  dégénère  pas  après  section  du  nerf. 

Nous  répétons  donc  ipio  nous  envisagerons  le  téloplasmc  comme  cons¬ 
titué  par  une  substance  spéciale,  dérivée  de  la  myéline  ou  de  la  gaine  de 
Schvvann  (névroglie  périphériipie  de  Nageotte). 

Cette  conception  nerveuse  du  téloplasmc  nous  ramène  d'ailleurs  auX 
idées  des  premiers  observateurs  de  la  sole,  considérée  par  mix  aussi  comme 
de  nature  nerveuse,  mais  qu’ils  ral-tachaient  spécialement  au  cylindraxe. 

11.  Rôle  du  iïdopln.sme  el  dcn  lidosornr.s. 

I^e  dispositil'  vasculaire  spécial  ;’i  la  plaque  motrice  laissait  déjà  soup¬ 
çonner  sa  grande  imjiortance  ronctionnelle.  Celle-ci  nous  a  été  confirmée 
par  les  résultats  expérimentaux  obtenus  par  l’excitation  électrique. 
Nous  croyons  ]K)uvoir  avancer  les  comdusions  suivantes  : 

1"  Participation  du  téloplasmc  et  des  télosomes  au  fonctionnement  de 
la  fibre  musculaire.  lidoplasines  paraissent  être  le  premier  relai  d» 
iransferl  d’énerrjie  ipn  aboulil  aux  mi/ofibrilles  par  V inlermédiaire  des  sav- 
rosomes  ; 

2°  Cararlère  allernanl  du  [oncdionnemcnl  des  lélosnmes  ; 

d"  Solidarité  (pii  joinl  à  relie  allernance  fonclionnelle  des  nipufibrill^^ 
suuen/upies. 

Il  semble  donc  bien  que  le  fonctionnement  du  téloplasmc  s’intercale 
dans  la  séquence  neuro-musculaire.  Sans  qu’il  soit  possible  d’identifiet 
ce  fonctionnement  télosomiifuc  et  la  fonction  synaptique  qui  joue  entre 
l’e-xcitation  nerveuse  et  la  réaction  musculaire,  il  nous  paraît  cependant 
justifié  de  rapprocher  ces  deux  activités  intermédiaires.  Le  support  cytm 
logi({ue  de  l’une,  c’est-à-dire  les  télosomes,  pourrait  conditionner,  en  par' 
tie  du  moins,  les  manifestations  de  l’autre. 

l’eut-on  serrer  de  plus  près  la  signification  de  l’activité  télosomique  • 
L’esI,  tout  le  problème  de  la  vie  mitochondriale  ({uc  nous  poserions  ainsi- 
Les  télosomes  élaborent-ils  des  substances  albuminoïdes,  des  plastes  • 
Sont-ils  des  condensateurs  et  des  transmetteurs  d’énergie  ?  Nous  avons 
déjà  incliné  vers  l’hypothèse  d’une  fonction  ])hysi([ue  prédominante,  sans 
que  soit  nécessairement  exclue  la  concomitance  possible  d’une  fonction 
chirniipie. 

Dans  la  mesure  où  l’activil.é  mitochondriale  participe  au  fonctionne' 
ment  cellulaire,  la  plaque  motrice  nous  apparaît,  avec  les  accumulateurs 
inégalement  chargés  de  son  chondriome,  comme  «  un  central  »  télékiné* 
tique  de  la  fibre  musculaire,  actionné  par  le  nerf  moteur,  et  commandant 
par  un  jeu  alterné  au.x  réactions  alternantes  des  groupes  synergiques  de 
myolibrilles. 

l{].;oiii;iu:iii:.s  iiiSTOi>.\i'iioi.O(;iyt.ir.:s. 

Dans  le  chajiitre  précédent  nous  avons  énoncé  des  faits  morphologiqn®® 
et  nous  avons  émis  un  certain  nombre  d’hypothèses.  Il  nous  a  paru  int^' 
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ressaut,  abandonuaut  les  hypothèses,  d’abordee  à  la  lumière  des  seuls 
faits  observés,  l’étude  de  certains  cas  pathologi([ucs. 

Certaines  ainyotrophics,  et  en  particulier  les  myopathies,  ont,  à  ce  point 
de  vue,  retenu  particulièrement  notre  attention. 

Et  parmi  ces  dernières,  les  myopathies  acquises  paraissent,  a  priori, 
plus  simples  dans  leurs  éléments  que  les  congénitales,  en  raison  de  leur 
étiologie  infectieuse  qui  risquait  de  permettre  une  comparaison  plus  facile 
avec  les  données  expérimentales. 

Réservant  pour  une  date  ultérieure  la  publication  de  recherches  en 
®aurs,  nous  citerons  aujourd’hui  seulement  deux  observations  de  myo¬ 
pathies  acquises  avec  le  résultat  de  l’examen  des  biopsies  pratiquées  sur 
chacun  des  deux  sujets. 

La  première  a  été  rapportée  par  MM.  Bériel,  Dévie  et  Lesbros,  le  9  mars 
1926,  à  propos  des  formes  périphériques  de  l’encéphalite  épidémique,  à 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon. 


Paralysie  llasque  de  la  racine  des  membres,  lenlemenl  développée,  s’élanl 
ensuile  élendue  à  la  presque  ioialilé  de  la  musculalure. 

-Jouno  nilc  do  15  ans  1  ji.  Eu  septombro  1925,  la  malade  voit  un  médecin  pour  des 
douleurs  dans  l’épaule  droite  qui  dureraient  depuis  le  mois  do  mai.  Le  médecin  aurail 
t  >t  que  «  l’épaulojdait  enflée  ».  11  se  contenta  de  placer  une  bande  de  toile  ;  c’est  à  partir 
cette  épo([ue  que  la  malade  trouve  que  .scs  forces  diminuent  dans  les  membres 
supérieurs  d’abord,  dans  les  membres  inférieurs  ensuite.  Aucun  autre  trouble. 

Le  2o  novembre,  à  l’entrée  dans  le  service,  on  constate  une  paralysie,  des  ceintures 
^uapulairc  id  |)elvienne  ;  aux  memljres  supérieurs,  on  ne  retrouve  pas  la  différence  de 
olume  qui  aurait  été  constatée  en  septembre  ;  impossibilité  absolue  de  détacher  le 
fus  le  long  du  corps  :  par  contre,  le  trapèze  fonctionne  bien  ;  la  malade  peut  serrer  les 
peut-être  pas  avec  beaucou])  de  force  ;  abolition  des  deux  réflexes  tricipi- 


de  marche 

lade  étant  à  genoux 
Ion  du  plan  du  lit.  I’( 


rhô|)ital,  il 


uiains, 
taux. 

Aux  membres  inférieurs  :  la 
*lu  elle  est  assise  elle  se  relèv'e 
pliure  lombaire,  très  accusée  ; 

Etendue  elle  décolle  facilemeii 
achilléens.  Babinski  eu  tle> 

Aucune  anesthésie.  Auc.uiu' 

'^'^Phali((ues.  Bien  aux  viscère 
7  décernbri^  l!)25.  D(!puis  1 
juipotence  ;  la  malade  coutii 
Pieds;  par  contre,  si  elle  est  assise,  elle  ne  peiitu 
dlillcilojde  se  retourner  dans  sou  ht.  Les  réf 
*'  Pexe  acliilléen  droit  persiste. 

Aux  membres  supérieurs,  eu  plus  du  deltoïde, 

‘‘iceps  le  sont  un  peu  moins  ;  daii 
felever  les  avant-bras. 

Le  19  décembre.  L’aggravation  continue  ;  la  malade 
®uir  dans  sou  lit,  ni  môme  s’y  retourner  :  si  ou  la  met  di 
^1  ion  qu’on  calcule  c.xactement  son  centre  d(^  gravité, 
®  tondre r  ;  eu  prenant  de  grandes  précautions,  on  arri' 
Uinte  des  pieds  :  du  reste,  les  mouvements  des  orteils 
Paraissent  garder  leur  force  normale. 


a  position  d 


!■  la  pointe  des  pieds,  lors- 
it  se  produire  une  brusque  en- 
le  peut  se  relever  d’elle-mèn.c. 
i-sistance  des  réflexes  rotuliens 

q)liiuctérieus,  ])as  de  troubles 
Lat  général.  .Apyrétique, 
me  notable  augmentation  de 
les  talons  et  sur  la  pointe  des 
id,  se  relever,  il  lui  est  même 
.eudiui'ux  sont  abolis,  seul  le 

ux  biceps  soid,  ])aralysés,  les 


.  pas 


Aux 


membres  supéri( 


)Out,  (die  se 
a  moindre  inclinaison  la  b 
(  même  à  la  faire  tenir  sur 
;  des  pieds  sont  conservés 

ouvements  de  la  main  et  d 


606  /?.  XOEL  ET  Ti.  POMMÉ 

duigls,  mais  le  Ijrus  pi'iid  iiiarLi;  lo,  long  du  corps  cl  la  malade  ne  peut  porlor  la  main  à 
sa  bouche. 

s!  février  La  malade  a  continué  à  s’aggraver.  .\  |)art  (luelque.s  mouvements  in¬ 

signifiants  des  doigts  et  des  orteils,  la  totalité  de  la  musculature  est  prise.  ,\ucune  pa- 
r.dysio  des  nerfs  crâniens,  ni  aucun  autre  symptôme.  L’adipose  de  la  malade  ne  paraît 
recouvrir  aucune  atrophie  :  les  réactions  électri(pie.s  sont  toujours  normales. 

I.'ar.'dlexio  t'uidiiviise  est  absolue. 

Suit  une  légère  amélioration,  mais  le  10  mai  1926,  nous  voyons  encore 
l’état  stationnaire  ;  la  malade  n’a  plus  fait  le  moindre  progrès  depuis  1 
mais  les  réactions  électriques  restent  normales,  et  il  y  a  toujours  une  abo¬ 
lition  des  réflexes  tendineux. 

11  s’agissait  donc  d’une  forme  nofi  pseudo-myopathique,  mais  de  myo¬ 
pathie  atrophique  progressive  acquise,  rappelant  celle  que  le  même  au¬ 
teur  et  son  collaborateur  Branche  avait  présentée  à  la  Société  médicale 
des  hôj)itaux  de  Lyon  le  25  novembre  1924,  mais  avec  une  origine  encé- 
phaliti([ue.  (Le  premier  fait  de  ce  genre,  au  moins  dans  la  littérature 
frnacaise,  paraît  avoir  été  signalé  par  René  Gutmann  et  Kudelski  à  le 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris  lo  21  janvier  1921  à  propos  d’un 
cas  de  myopathie  scapulo-huméralei. 

Bériel  écrit  dans  la  même  communication  du  9  mars  1926  ; 

Lorsqu’on  u  rocoimu  chez  cos  m  dudes  uuu  iilTcctiou  orgu]U([uc  ré(ill(g  et  là  n’est  poin^ 
h'  point  le  plus  dilUcile,  on  (sst  int'uillibleraont  conduit  à  penser  à  une  myopathie,  tout 
au  moins  si  l’on  a  affaire  à  des  cas  de  dével()p|)ement  assez  lent  (ce  qui  est  la  règle)' 
Uans  les  rnyoputhics,  en  effet,  pendant  les  années  de  début,  ratroi)lne  musculaire  n’est 
pas  encore  nottemcnl  apparente,  au  point  (juc,  comme  chez  nos  malades,  lo  trouble  de 
la  fonction  est  disproportionné  avec  les  signes  objectifs.  Souvent  aussi,  dans  les  myo¬ 
pathies,  les  réfle.ves  sont  précocement  diminués  ou  abolis,  comme  dans  nos  cas  ;  eh 
nou  voile  cause  de  dilliculté,  nous  avons  vu,  par  contre,  dans  certaines  do  nos  observations» 
l’abolition  des  réfle.xes  se  faire  lentement  (d  parfois  plus  tardivement  que  l’impotence 
musculaire  ;  l’état  des  réflexes  n’est  pas  un  moyen  de  différenciation.  On  est  ainsi  tout 
naturellement  conduit,  chez  nos  malades,  à  penser  à  une  affection  musculaire  :  non  pu® 
a  l’une  de  ces  myopathies  familiales  qui  frappent  plusieurs  membres  de  la  tribu  et  dè- 
bul'uit  jeunes,  mais  à  une  de  ces  myopathies  acquises  de  l’adulte  qui,  pour  être  rares, 
n’eu  sont  pas  moins  bien  connues  et  se  calquent  étroitement,  au  point  de  vue  sémèiolo* 
gii(ue,  sur  les  formes  familiales. 

Une  différence  m  ijeure  sépare  les  myopathies  classiques  et  nos  cas,  c’est  leur  évolu¬ 
tion  ;  celle-ci  ne  perund  guéred'hornologuer  les  deux  ordi'es  de  faits.  Alors  (jue  les  myc" 
pathies  mettent  des  années  à  évoluer,  et  ne  guérissent  point,  les  malades  atteints  d’en¬ 
céphalite  épidérniqui^  à  forme  polynévi'iti((ue  sont  atteints  d’une  affection  subaiguC’ 
qui  atteint  son  plein  développement  en  quelques  semaines  ou  au  plus  qu(dques  moi®' 
et((uerüavoit  ensuitegénéralemontrégresserjusqu'à  la  guérison.  Parfois  même,  lorsqu® 
le  m.alade  est  hospitalisé  et  peut  être  suivi  au  jour  le  jour,  on  suit  la  maladie  dans  s®® 
modilications  d’une  semaine  à  l’autre. 

Et  le  même  autour  continue  : 

Ajoutons  que  nous  avons  praticjué  une  biopsie  d'un  deltoïde  dans  celte  observation- 
L’examen  n’a  pas  montré  les  lésions  de  myosite  diffuse  constatées  dans  les  observa 
lions  rapportées  l’an  dernier,  mais  il  e.xistait  des  modilications  étranges  de  la  sole  de® 
plaques  motrices.  Nous  ni^  pouvons  eu  faire  étal  ici,  l’iiistologie  des  platlues  motric*® 
■élîïut  tout  entièr,;  à  faire  et  ne  nous  perrn dlant,  à  l’heure  actui-lle,  aucun  point  de  Con> 
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paraison.  Nous  poursuivons  cctlo  otudo  avoc  M.  le  Professeur  agrégé  Noël,  dont  la  ooiii- 
pétonce  est  bien  connue  sur  ce  point  ;  mais  on  ne  peut  se  permettre,  pour  le  moment, 
aucune  appréciation  avant  que  de  nouvelles  recherches  aient  été  pratiquées. 

Il  s’agissait  de  divers  degrés  de  désliabitation  de  la  plaque  motrice 
entièrement  comparables  aux  aspects  histopathologiques  de  biopsies 
pratiquées  sur  un  deuxième  malade  observé  par  l’un  de  nous,  et  dont  nous 
allons  parler  maintenant  : 


'Icp  inyopitliie  alrjpliique  pro^în’ssive.  —  D.Mnil  tics  lésions  tlu  chou Jriom  ■  ; 

sidéi’opliiles.  ;  llcmatoxylinc  ferriciiu*.) 


^  '^asloii  Ch...  est  lié  le  l.'î  février  IS'.m.  Ou  ne  peut  avoir  aucun  renseignement  sur  ses 
grands-parents.  Son  père,  cultivateur,  est  mort  à  (IIJ  ans  :  sa  mère  vit  encore,  elle  est 
‘«n  portante  ainsi  qu’un  frère  et  une.  sœur  mariés  ayant  l’un  six  entants  et  l’autre 
®"x.  Notre,  malade  est  marié  lui  aussi  et  père  de  qu.itre  enfants  en  bonne  santé. 
•.■Ile/,  aucun  dos  membres  de  e.ette  famille  ou  n’a  pu  retnmx'cr  une  affection  ressem- 
“‘•‘iit  ù  celle  du  sujet. 

biUltivateur,  comme  son  père,  il  n’a  jamais  été  malade  jusqu’à  sou  service  militaire, 
hc  lièvre  éruptive  bénigne  est  signalée  à  cette  époque,  puis  vient  la  guerre. 

I  est  fantassin  jusipi’en  juin  11115  où  il  est  fait  prisonnier.  Kt  c’est  seulement  en 
rpteinbrc  11)17,  (pi’apparaît  iiii  épisode  infeetieu.v  asse/ brusifue  accompagné  de  i 
‘®ntos  douleu 


éralisées 


s  leilèmes.  ('.h.  est  liospilalisé  ]iendaut  plus  do  deux 
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H.  i\()ici,  ter  n. 


l  .(ï  |ii>uls  hiil,  :mix  cMVimiis  île  '.Kl.  I.ii  1.  A.  esl  17,0^1  \  aque/.  Laubry  :  elle  est 
eunstauto  à  ililTéreiits  examens  faits  à  pliisienrs  mois  il’inlervalles. 

ÜJiü  poiicLioii  l()iiibairi‘  l'aiLu  en  lavricr  1U30  a  doiiriâ  les  ri'sullats  suivants  ; 

(^ytolijfïie  -  I  lyni|ih()e,yle  par  mmc.  ;  albumine  0  gr.  30  jiar  litre.  =  négatif. 

Benjoin  uolloïaal  (lOOOOO  Zii-l  I  (10000.  I. 'examen  éleetriiiue  a  montré  (U'  Bulïé)  : 

.Membres  supérieurs  :  Béaetions  normales  sur  les  muscles  et  les  nerfs  avec  contrac¬ 
tions  très  vives.  Ou  note  seulement  un  peu  iriiypoe.xcitabilité  sur  les  muscles  les  plus 
atrophiés  (trapèze,  ileltoîde,  bieeps). 

.Membres  inférieurs  :  Béaetions  normales. 

L’état  psycliique  (lu  sujet  est  celui  d’un  déprimé,  réfugié  dans  l’isolement  et  l’auto¬ 
matisme.  L’intelligence  est  intacte. 

Itn  .soinnio,  il  .s’agit  d’un  <;as  de  myopathie  atrophique  progressive 
ac({iiise  (le  symptomatologie  classi([ue. 

Soulignons  cependant  au  passage  les  jioints  un  peu  spijciaux. 

L’absence  possible  des  boules  musculaires  est  signalé  diijà  par  Deje- 
rine.  La  persistance  des  réflexes  idiomuseulaires  a  fait  l’objctde  remarques 
de  \L  le  !”■  (iiiillain  (il  en  est  ainsi  par  exemple  dans  l’observation  sur  tjlt 
cas  de  myopathie  acquise  (pi’il  a  publié  dans  Paris  médical,  du  L'r  octo¬ 
bre  l‘J27,  avec  M.  Méron). 

l.’étude  des  ebronaxies  n’a  pas  été  faite,  nous  n’avons  pu  mettre  eD 
évidence  «  ce  mélange  de  muscbjs  myopatbiques,  au  sens  classique  du 
mot,  et  de  muscles  tbomséniens  sur  le  même  sujet,  mélange  qui  existe 
toujours  à  des  degrés  divers  »  (duillain). 

Enfin  l’étiologie  infectieuse  est  une  hypothèse  très  vraisemblable. 
M.  Ouillain  écrivait  en  effet  en  H)27  :  «  Il  convient  d’ajouter  que  les  myopa¬ 
thies  de  l’adulte  sont  loin  d’etre  exceptionnelles.  Il  est  même  plus  fréquent 
de  constater  des  myopathies  non  familiales  existant  chez  un  seul  individu 
d’une  famille. 

dans  doute  les  myopathies  non  familiales  des  adultes  se  présentent 
jflus  souvent  suivant  le  type  atrophique.  »  (Tel  est,  nous  semble-t-ih  J® 
cas  actuel.] 

Nous  ne  nous  étendrons  jias  sur  la  description  mor[ihologique  des 
lésions  observées  :  les  figures  ci-contre  (fig.  1,  b  et  6)  montrent  une 
déshabitation  de  la  sole  protoplasmi([ue  caractérisée  par  une  disparition 
des  chondriosfimes  ou  télosomes.  Le  premier  stade  est  décelé  par  une 
diminution  numérique  des  télosomes  qui  se  transforment  en  mottes  se 
teignant  mal  par  l’hématoxyline  au  fer  ;  ces  mottes,  plus  volumineuses  que 
les  télosomes  ordinaires,  proviennent  peut-être  de  la  fusion  de  plusieurs 
éléments  normau.x.  Le  processus  se  poursuit  de  proche  en  proche  et 
aboutit  à  la  disparition  totale  du  chondriome  de  la  sole. 


Et  ici  nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  rapiieler  ce  qu’écrivait  Bé- 
riel  en  1921. 


LA  /.oM-:  m-:  .roxci  lo.x  myoxli’ha^ 


'  Ce  ({ui  semble  paradoxal  et,  dans  une  certaine  mesure,  contraire  aux 
lois  habituelles  de  la  pathologie  générale,  c’est  de  penser  qu’une  altéra¬ 
tion  infectieuse  accidentelle  puisse  aboutir  à  une  maladie  progressive, 
alors  que  les  causes  ont  disparu  depuis  longtemps  ;  lorsqu’on  peut  retrou¬ 
ver  dans  les  commémoratifs  de  ces  myopathiques  adultes  une  maladie 
infectieuse,  suivie  d’un  stade  musculaire  douloureux,  parfois  même  avec 
une  tuméfaction,  cette  phase  subaiguc  a  disparu  depuis  longtemps,  et 
les  troubles  se  sont,  depuis,  développés  avec  une  extrême  lenteur,  mettant 
plusieurs  années  avant  de  passer  à  un  simple  état  d’asthénie  musculaire, 
puis  à  une  impotence  réelle,  objectivement  appréciable. 

'(  Pour  comprendre  cette  apparente  anomalie,  on  peut  se  demander  si 
le  système  musculaire,  comme  le  système  nerveux  central,  ne  doit  pas  à 
sa  formule  biologique  même  de  porter  en  lui  sa  propre  déchéance  lorsqu’il 
a  été  atteint  diffusément  par  des  processus  pathologiques  variables.  Indé¬ 
finiment  en  activité  —  depuis  la  naissance  de  l’individu  jusqu’à  sa  mort  ; 
— ■  cependant  sans  rénovation  ni  suppléances  histologiques  possibles,  à 
l’inverse  des  glandes,  des  téguments,  des  os  et  de  la  plupart  des  tissus, 
il  serait  soumis,  comme  les  organismes  nerveux  centraux,  à  une  fatalité 
fie  désorganisation  lorsque  certaines  conditions  morbides,  même  passa¬ 
gères,  l’auraient  une  fois  frappé.  » 

Uuoi  qu’il  en  soit  de  cette  vue  pathogénique,  nous  avons  simplement 
'’oulu,  dans  ce  travail,  fournir  à  l’étude  des  myopathies  atrophiques 
progressives  acquises,  l’apport  d’une  constatation  de  fait  nouvelle  :  la 
fiisparition  du  chondriome  (télosome)  normalement  inclus  dans  le  proto- 
plasma  (téloplasme)  de  la  plaque  motrice. 


L’APPAREIL  VESTIBULAIRE  ET  LE  TONUS 
MUSCULAIRE 


Tlu'odorc  DOSUZKOV 


(Clinique  neurologique  de  Prague.  Directeur  Prof.  ]P  Lad.  llaskovec.) 


La  iHuiropliysiologic  (!sl  arrivi'c  jiar  la  vola  ('xja’Tiinanlalo  à  la  canclu- 
sion  (fu'jl  fst  ai'ccssairc  (li‘  disl iiigucr  au  iiuiins  Irais  ('sja'M'cs  du  rcflexe 
Iduogàiu;  cl.,  ])ar  cojis(m(ucuI  ,  du  l.omis  musculaire  ;  ce  soûl.  :  le  Imiii.s  mé¬ 
dullaire  (l’arc  rcflcxc  ,si)iual  simjile),  le  lomis  d((  ])osl  urc  (avec  son  centre 
ilans  le  tronc,  céréliralj  cl.  lonus  lahyrintliiifuc  (h-  nert  vesi iindaire,  les 
noyaux  vesI ilmlaircs,  les  conjonctions  vesI ilmlo-spinal(;s  cl.  vcstilmlo- 
oculocincticiucs). 

La  jicuropal  liologie  connaît  jdusi(uir.s  csjicccs  d’iiypcrtonic.  L’est  seu¬ 
lement  la  contracture  dans  la  lésion  totale  di:  la  moelle  ('‘junièi'c,  doid  on 
connaît  l'origine  dans  le  rétlexc  augmenlé  du  lonus  si)inal,  libéré  de  toutes 
les  inhibitions  supramédullaircs.  Les  comimmuds  rél'lccl ori.fues  <ln  spas¬ 
me,  qu'on  constale  dans  le.  Ironble  ]iyramidaL  et  delà  rigidité,  conslaléc 
dans  les  tiambles  extrajiyramidaux,  m;  soid.  ]ias  au  l  oidraire  sullisaïu- 
meul.  analysés.  Ni  b^  sjiastue  ni  la  rigidité  (du’/,  rhonmie,  comme  l'écrit 
I  lavidenkov,  ni‘  sont  analogues  à  la  rigidité  de  d(’‘cérébration  (diez  les 
animaux  expériimudaiix.  ('ad  te  derniénï  rigidité  est  le  résidiat  (b^  la  libe- 
ral.iou  de  tous  les  réllexes  lonogcnes  des  iid'liumces  l'reimudcs  du  teleii- 
céphale  et  du  diencépbabx  11  ne  s’agit  ]uis  dans  les  spasmes  pyrami¬ 
daux  «rue  de  la  seule  libéral  ion  d’inhibition  ].yramidale  .d  dans  la  rigidité 
exlrai)yramidale  de  la  libération  d’iidiihil ion  ].allido-nigrale.  D’après 
rhy]iolhése  bi(m  connue  de  Walslie,  b:  s))asme  pyramidal  est  la  inaniles- 
talion  du  lonus  tnéilullaiia'  augmeuté,  ainsi  (fue,  la  rigidilï’  extrapyru' 
midab^  celle  du  tonus  (b;  Jiosture  augmenté.  Dans  tous  les  deu.x  cas  pour¬ 
tant  se  trouve  encore  le  I  roisiéme  conqioueiit  du  I  omis  musculaire  normal' 
le  lonus  labyrini  bique.  Du  ne  <loit  ])as  l’oublier  dans  l'él  ude  sur  l'hypr''' 
tonie  musculaire,  lacs  noyaux  vestibiilaires  sont  en  rajqiorl.s  ]irocbcs, 
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la  bulbe  et  la  moelle,  ainsi  ([u’aiix  centres  supérieurs  extrapyramidaux  et. 
au  cervelet.  C’est  pour  cela  (fu’onpeut  et  doit  admettre  laparticipation  du 
tonus  labyriutliiciue  dans  les  phénomènes  d’hypertonie  pyramidale  et 
surtout  dans  l’hypertonie  extrapyramidale. 

Nol.re  travail  a  pour  but  la  réponse  à  la  ([uestion  suivante  :  le  tonus 
labyrird.hi([ue  prend-il  part,  et  de  quelle  manière,  à  l’hypertonie  extra- 
pyramidale  (la  rigidité  parkinsonienne)  ? 

Nous  avons  observé  dans  ce  but  l’état  de  la  rél'leetivit.é  de  l’appareil 
vestibulaire  dans  12  cas  du  parkinsonisme  encéphalitique.  Il  faut 
encore  remar([uer  ([ue  nous  avons  essayé  de  choisir  des  cas  sans  crises 
oculogyres  ou  examiné  dans  la  période  tranquille. 

En  ce  qui  concerne  la  méthode  d’examination,  nous  dûmes  d’abord  ré¬ 
pondre  à  cette  ([uest  ion  :([uelle  manière  serait  la  meilleure  pour  nous  per¬ 
suader  de  l’état  des  réflexes  t.oni([ueslabyrintliiquesou  de  la  réflectivité  de 
l’appareil  otolithi([ue  ?  Il  est  évident  (fue  les  fonctions  de  cet  appareil  sont 
les  plus  maiafuantes  dans  la  différence  de  l’attitude  de  la  tète,  du  corps  et 
•les  extrémités  pendant  et  après  l’excitation  de  l’appareil  vestibulaire. 
L’examen  de  ces  changements  l,oni([uessiq)pose  pourtant  la  motilité  libre 
•lu  sujet,  tandis  ([ue  dans  quel({ues-uns  de  nos  cas  il  s’agissait  d’akinésie 
si  grave,  ({u’il  était  presque  impossible  de  faire  exécuter  des  mouvements 
Volontaires.  Même  dans  les  cas  oii  il  nous  eût  été  possible  d’examiner  ces 
changements,  la  nécessité  de  lier  le  sujet  au  fauteuil,  pour  que  les  parkin¬ 
soniens  immobiles  pendant  la  rotation  n’aillent  pas  glisser  par  terre,  et 
pour  (ju’ils  tiennent  la  tète  en  précise  attitude  induite  (pour  l’examen  des 
'Jifférents  systèmes  canaliculaires),  nous  dérangeait  dans  cette  épreuve. 
Ainsi  il  ne  nous  restait  qu’àe.xaminer  le  nystagmusréflectoriqueet laisser 
do  côte  l’examen  des  changements  du  tonus  aux  extrémités.  Le  travail 
oxpérimental  de  Borries  démontre  pourtant  que  l’excitabilité  rotatoire 
provoque  l’apparition  des  réflexes  des  canalicules,  tandis  que  la  calori¬ 
sation  excite  l’appareil  otolithique.  Dans  la  littérature  tchèque, 
Lrececlitel  a  publié  un  travail  dans  lequel  il  constatait  «  la  réaction  para¬ 
doxale  »  (e’est-à-d  ire  la  présence  de  la  réaction  rotatoire  et  la  disparition 
delaréactionc.alorii[ue)(dicz  les  personnes  néesdans  uneallitude  anormale. 
L  sujipose  (diez  ces  personnes  des  troubles  de  l’appareil  otolithique.  Nous 
Poines  ainsi  nous  cont  enter  de  l’examen  du  nystagmus  r(’‘flectori(jue,  ([ui 
doit  nous  démontrer  les  fonctions  <lu  système  canaliculaire  ainsique  celles 
du  système  otolil  lii([ue. 

Alors  nous  avons  examiné  dans  tous  h's  cas  la  réflectivité  rotatoire 
pour  les  trois  systèmes  des  (uinaux,  la  réflectivité  calüri([ue  (l’épreuve  de 
Lorany  et  ri‘i)r(!uve  de  Kobrak  simi)liriée  par  Baldenweck)  et  la  réflec- 
'■ivité  voltaï(iue. 

^ons  il' avoua  pas  observé  un  tableau  uni  forme  de  la  réjleclivilé  veslibu- 
^<iire.  dans  les  ras  du  parkinsonisme,  encéphalilique.  Il  y  a  des  cas  où  l’on 
peut  provoefuer  le  nystagmus  par  tous  les  moyens  (rotation,  les  deux 
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éjjreuves  ciilDricfucs  (il  l’iiTilalion  vollaï((ue)  ;  au  ronlrairc,  il  y  a  des  cas 
dans  ](!S(fULds  ('-(irlaiiKis  nn'tliodc's d’irrilaliuii  de  l’appareil  vesLibulaire  ne 
provocjuenl  pas  l(i  Jiyslaj'nius.  I.a  rol.alion  seule  a  j)rovf)([U(‘  le  nyslapinus 
dans  tous  les  cas  sans  excejd-ion.  Mais  nnune  ici  nous  avons  vu  deux  cas 
dans  lesquels  ({ueUfucs  syslèniesdes  canalicules  (fronlaux)  (‘Laienl  inexci- 
lables.  Si  nous  allons  comparer  en  g(’n(!‘ral  la  durée  du  nysLagmus  pendant 
l’irrilaiion  des  dilTérent  s  syslinnes  des  canalicules,  nous  allons  trouver  des 
cas  avec  une  r(‘rie(itivité  pres([ue  la  nnujni  des  dilîércints  systèmes,  ainsi 
([ue  des  cas  avec,  une  rél'lectivil.é  inégale.  Il  y  a  aussi  des  cas  avec  la  réflec¬ 
tivité  synu’drifpui  et  celle  assyrnétri([ue.  La  calorisation  a  montré  pour 
la  plupart  des  résultats  parallèles,  en  ce  qui  conccriui  les  deux  épreuves 
(éi)rcuve  de  Barany  et  celle  de  Kobrak,  simplifiée  par  Baldemveck). 
.Mais  même  ici  ne  maru(uent  pas  des  cas,  dans  les({uels  les  r(‘sultats  de  ces 
deux  (iqu'euves  sojd,  dilTérents  (les  'deux  c.as).  Nous  n’avons  pu 
l.rouver  dans  les  12  cas  de  parkinsonisme!  encéplialiticfue  la  formule 
unique  de  la  réflectivité  calori((U(!.  Le  sont  les  (ias  avec  la  red'bictivité  nor¬ 
male,  parfois  avec  une  reiflectivité  augmenl.ée,  souveid.  diminuée  (it  même 
disparue.  Nous  avons  constaté,  au  regard  de  la  symétrie,  des  cas  avec  la 
réflectivité  syméiriejue  et  ceux  avec  une  asymétrie  marcfuante.  La  ré¬ 
flectivité  voltaïque  est  d’un  genre  pareil.  Nous  avons  observé  des  cas  avec 
]a  réflectivité  normale,  d’autres  avec  la  réflectivité  affaiblie  et  nn^me 
absente.  Auprès  des  cas  symétri((ue.s  nous  avons  obscirvé  des  cas  asymc- 
triifues. 

Nous  pouvons  faire  pour  cette  raison  le  résumé  sur  l’inégalité  de  la 
formule  de  la  réflectivité  vesi  ibulair(!  dans  le  parkinsonisme  encépbali- 
ti([ue.  Il  ne  s’y  agit  pas  pourtant  d’une  irr(‘gularité  complète  delà  réflec- 
livilé  d’ajipareil  V(‘sl ibulaire.  La  clef  pour  pouvoir  comprendre  l’état  de 
la  réflectivité  est  la  ju'ésence  ou  l’absence  de  la  crud, raclure  de  la  tète.  Nos 
trois  premiers  cas,  ({lu  n’ont  {las  {U'ésenté  une  contracture  de  la  fête, 
n’avaient  aussi  aucune  formule  uniforme  de  laréflectivitévestibulaire.ToUS 
les  autres  'J  cas,  au  contraire,  {irésentaid,  la  contracture  de  la  tête,  témoi¬ 
gnaient,  dans  ([ucbfues  conqionenls  au  moins,  delà  diminution  de  la  ré- 
tl(‘(itivité  de  l’appareil  vestibulaire.  C’est  la  seconde  corudusion  (.{ue  nous 
pouvons  faire  d’après  notre  expérience  :  il  s’cu/il  dans  les  ras  du  parkinso¬ 
nisme  encéphalilujne,  monlranl  la  conirarhiredclaièle,  de  la  réflerlivilé  dimi¬ 
nuée  de  l’appareil  iieslibiilaire.  C’étaient  jiour  la  {diqiart  les  éjireuves  calo- 
ri({ucs  et  voltaïques,  qui  donnaient  des  cliilfres  fortement  au-dessous  des 
cliilîres  normaux.  L’hyporéflectivité  calori({ue  était  jorfois  accompagnée 
{lar  riiyporéflectivité  rotatoire,  dans  certains  systèmes  des  canalicules  au 
moins.  Puis(iu’il  s’agissait,  dans  tous  les  cas  cit(!s,  d’augmentation  lyiu- 
([ue  du  tonus  musculaire  de  posture,  on  peut  tout  naturellement  supl'O- 
s(!r  que,  ou  bien  bi  centre  du  tonus  de  posture  dans  le  tronc  cérébral  est 
sous  l’influence  freinante  des  centres  cérébraux  vestibulaires,  ou  bien  qu’il 
existe  un  certain  antagonisme  entre  le  tonus  de  posture  et  le  tonus  laby¬ 
rinthique.  Cetantagonismepeut  être  pareil  à  l’antagonisme  entre  le  tonusde 
posture  et  le  tonus  spinal,  que  nous  avons  démontré  d’unemanièreoxpén- 
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mentale  chez  les  grenouilles!  1  ).  L’excitabilité  inégale  calorique  et  rotatoire 
dans  ces  cas  attire  notre  attention  à  l’hypothèse  de  Borries,  partagée  par 
Precechtel,  sur  les  rapports  entre  la  réflectivité  calorique  et  la  fonction 
d’appareil  otolithique  d’un  côté  et  sur  les  rapports  entre  la  réflectivité 
rotatoire  et  la  fonction  du  système  canaliculaire  d’autre  côté. 

En  analysant  les  cas  avec  la  réflectivité  vestibulaire  affaiblie  et  avec  la 
contracture  de  la  tête,  nous  allons  trouver  d’autres  régularités. 

Tous  les  deux  cas  avec  une  contracture  en  hyperextension  ont  démontré  la 
/"é fleclivité  vestibulaire  affaiblie  dans  tous  leurs  components  :  rotatoires, 
caloriques  (les  deux  épreuves)  et  voltaïques.  Nous  p^flTons  supposer  qu’un 
fype  pur  d’hypertonie,  extrapyramidale  en  hyperextension  survient  non 
seulement  par  suite  de  désinhibition  du  tonus  de  posture  des  influences 
extrapyramidales,  mais  aussi  à  la  suite  de  la  libération  de  toutes  les  inhi¬ 
bitions  vestibulaires. 

Dans  les  trois  cas  de  contracture  en  flexiofi,  on  observait  la  réflecti¬ 
vité  calorique  (les  deux  épreuves)  et  voltaïque  affaiblie.  La  réflectivité  ro¬ 
tatoire  restait  dans  les  limites  normales  (avec  la  réflectivité  affaiblie  du 
système  frontal).  Nous  pouvons  supposer  que  la  libération  du  tonus  de 
posture  même  de  l’inhibition  de  quelques  components  du  système  vesti¬ 
bulaire,  joue  un  certain  rôle  dans  l’apparilion  de  la  rigidité  en  flexion. 

Dans  les  ras  de  contracture  combinée  de  la  flexion  et  de  la  déviation  la- 
lérale  de  la  tête,  nous  avons  vu  toufours  la  réfleclivilé  affaiblie  ou  même  sa 
disparition  pendant  l’irritation  calorique  (les  deux  épreuves)  et  pendant 
l’irritation  voltaïque  du  côté  contraire  à  relui  vers  lequel  la  tête  était  déviée. 
Au  contraire,  la  réflectivité  calorique  et  voltaïtfue  était  toujours  plus  vive 
'lu  côté  vers  lequel  la  tête  était  déviée.  Nous  pouvons  juger,  pour  cette 
caison,  que  la  déviation  latérale  n’est  pas  le  résultat  de  la  libération 
*lu  tonus  de  posture,  comme  la  contracture  en  flexion  ou  en  hyperexten- 
®mn,  mais  ([u’elle  est  le  symptôme  d’un  tonus  labyrinthique  inégal,  à 
savoir  d’un  tonus  labyrinthique  plus  fort  du  côté  vers  lequel  la  têle  est 
•léviée,  ou  bien  si  cette  déviation  est  la  suite  d’hypertonie  de  posture  le 
tonus  de  posture  doit  être  dans  ce  cas  inhibé  par  l’appareil  vestibulaire 
contralatéralement. 

E’appareil  vestibulaire  était  dans  ces  4  cas  de  la  déviation  latérale 
moins  irritable  du  côté  gauche.  L’hypertonie  musculaire,  toujours 
^ssymétrique  dans  ces  cas,  était  dans  deux  cas  plus  prononcée  du  côté 
droit,  dans  deux  autres  cas  plus  forte  à  gauche.  On  voit  clairement 
lue  la  déviation  latérale  de  la  tête  n’est  pas  seulement  le  résultat  de  l’hy- 
Pvrtonie  de  posture.  On  doit  alors  admettre  que  cette  déviation  provient 
dü  tonus  labyrinthique  inégal  de  deux  côtés,  c’est-à-dire  partager  l’idée 
'lue  la  déviation  latérale  de  la  tête  en  cas  de  parkinsonisme  encéphalitique 
le  symptôme  d’un  tonus  labyrinthique  plus  intense  d’un  côté  que  de 
l’autre. 


(M  La  Berne  neurolnijiquc  Ichèque,  192’.),  n’’  1,  et.  Folia  Newuloytca  Enlonanid,  1928. 
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Il  s’agissait  dans  les  deux  derniers  cas  non  seulement  de  la  maladie  du 
système  nerveux  central,  mais  aussi  d’une  lésion  des  oreilles  (dans  ces 
deux  cas  on  a  constaté  lalésionde  l’oreille  moyenneetde  l’orreilleinterne). 
Ce  trouble  n’empêchait  pas  la  déviation  de  la  tête  vers  un  côté  d’après  la 
règle  susmentionée.  Remarquons  aussi  que  c’était  l’oreille  du  côté  avec  la 
réflectivité  de  l’appareil  vestibulaire  diminuée,  qui  a  été  lésée  dans  un  cas, 
et  dans  l’autre  cas  que  cette  lésion  existait  des  deux  côtés.  Ce  fait,  ainsi 
que  l’absence  des  troubles  des  oreilles  dans  les  deux  autres  cas,  nous 
démontre  l’origine  centrale  (supranucléaire)  des  troubles  vestibulaires. 
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Correspondance . 

M.  le  Président  a  reçu  de  M.  Rexé-Bize  une  lettre  remerciant  la  So¬ 
ciété  pour  l’attribution  qui  lui  a  été  faite  du  Prix  Sicard. 


Le  Président  souhaite  la  bienvenue  à  M.  Rademakeh  (de  Leyde),  qui 
assiste  à  la  séance. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


La  dégénération  hypertrophique  des  cellules  de  l’olive  bulbaire 
chez  le  vieillard,  par  .MM.  J.  Luermitte  et  .J.-O.  Trelle.s. 

Ainsi  que  nous  le  rappelions  récemment,  la  pathologie  et  la  physio 
logie  des  olives  bulbaires  pendant  longtemps  négligées  suscitent  chez  les 
neurologistes  un  grand  intérêt.  Celui-ci  est  dû  aux  recherches  d’Ariens 
Kappers,  d’Holmes  et  Stewart,  du  P*'  G.  Guillain  et  de  ses  collobora- 
teurs,  de  Muskens,  de  M"*®  Nathalie  Zand,  de  Braunmühl,  entre  autres, 
qui  ont  montré  le  rôle  de  cette  formation  dans  la  statique  corporelle  et 
le  tonus  des  muscles  striés. 

Depuis  fort  longtemps,  nous  avons  fait  cette  remarque  que  les  cellules 
olivaires  sont  parmi  les  plus  sensibles  au  processus  involutif  de  la  séni¬ 
lité  ;  au-dessus  de  70  ans.  pour  prendre  un  terme  précis,  les  cellules  des 
olives  apparaissent  atrophiées,  diminuées  de  nombre,  le  cytoplasme  ra¬ 
tatiné  est  farci  de  granulations  lipochromiques,  les  prolongements  dendri¬ 
tiques  sont  menus,  grêles,  on  ne  peut  les  suivre  sur  une  aussi  longue 
étendue  que  chez  les  sujets  jeunes,  le  noyau  est  lui  aussi  moins  visible, 
atrophié,  parfois  complètement  effacé  par  la  surcharge  pigmentaire. 

\  ’  D’^dprès  notre  expérience,  ces  altérations  banales  n’entraînent 
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aucune  perturbation  saisissable  de  la  statique,  des  mouvements  ou  du 
tonus. 

Les  lésions  que  nous  étudions  maintenant  sont  toutes  différentes.  Encore 
^lue  nous  nous  gardions  formellement  de  tirer  de  ces  modifications  mor¬ 
phologiques  des  cellules  olivaires,  aucune  conclusion  relative  à  la  phj^- 
aïologie  et  à  la  pathologie,  nous  pensons  que  leur  étude  n’est  pas  sans 
intérêt.  Nous  le  répétons,  il  ne  s’agit  ici  que  d’un  point  dedépartejui  doit 
^tre  l’annonce  de  nouvelles  recherches. 

Des  cas  que  nous  avons  examinés,  nous  en  retiendrons  seulement  deux. 


Le  premier  a  trait  à  un  homme  Agé  de  70  ans  et  atteint  de  pseudo-pa- 
•■‘''ysie  bulbai  re  avec  b3’pertonie  considérable  et  généralisée. 

L  examen  anatomiqii,-  fit  voir  de  très  nombreuses  lacunes  dans  la  pro- 
^^'hérancc,  en  rapport  avec  des  lésions  vasculaires  profondes  et  très  vrai¬ 
semblablement  dénaturé  syphilitique. 

j^Les  faisceaux  pyramidaux  protubérantiels  et  bulbaires  étaient  fortement 
Senérés,  de  même  que,  d’un  côté,  le  faisceau  central  de  la  calotte  et 
®  ruban  de  j^eil  (Schleife,  Fillet)dans  le  bulbe. 

^i’>  si  de  ce  côté  l’olive  présentait  la  dégéncration  caractéristique  de  la 
|*^®U^o  hypertrophie,  nous  observions  dans  la  partie  dorsale  moyenne  une 
^  uration  très  différente  de  celle  qui  caractérise  la  pseudo-hypertrophie. 
P  *’  sait,  en  eff  et,  que  cette  lésion  si  particulière  qui  fut  décrite  d’abord  par 
'erre  Marie  et  G.  Guillain  et  que  Lhermitte  et  Lejonne  retrouvèrent 
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dans  le  type  d'atrophie  du  cervelet  qu’ils  décrivirent  :  l’atrophie  olivo- 
rubro-cérébelleuse,  est  caractérisée  par  une  prolifération  excessive  de  la 
névroglie  associée  à  la  dégénération  de  la  toison  et  du  réseau  niyéliniquc 
olivairc.  Ici,  il  s’agit  d’autre  chose.  Non  seulement,  dans  cette  partie 
dorso-médianc,  les  cellules  olivaires  ne  présentent  pas  d’atrophie,  niais 
leur  cytoplasme  apparaît  dilaté,  gonflé,  hypertrophié  d'une  manière  quasi 
caricaturale.  Toute  la  silhouette  de  la  cellule  est  modifiée,  parfois  mé¬ 
connaissable. 


r 


iMg.i.  UeK.m.a.,.,,.  l  ne  eelluk-  e,t  Innueleée.  NombreU 


En  effet,  aux  déformations  considérables  des  contours  du  protoplasm® 
s’ajoute  la  prolifération  désordonnée  des  dendrites.  Alors  qu’à  l’état  nof' 
mal  les  expansions  protoplasmiques  divergent  régulièrement  à  partir 
corps  cellulaire  originel,  ici  apparaissent  de  véritables  prolongement® 
monstrueusement  hypertrophiés  et  hyperjilasiés  Leur  ordonnance  sem' 
ble  proprement  anarchiipie,  car  on  les  voit  se  contourner,  se  reph®*^ 
en  sens  divers,  changer  brusquement  de  direction,  revenir  sur  euX' 
mêmes  et  rechercher  leur  cellule  d’origine.  Nous  ne  saurions  mieux  1®* 
comparer  qu’aux  expansions  capricieuses  et  monstrueuses  que  Ramon  6* 
Cajal,  Nageotte,  ont  observées  et  discutées  dans  les  cellules  des  gangH®^® 
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■"achidiens  greffés.  Dans  les  deux  cas,  le  cytoplasme  pousse  des  pi'olonge- 
fflents  qui  se  recourbent  en  replis  capricieux. 

Le  cytoplasme  s’hyperlrophie  et  se  troue  de  vacuoles  claires. 

Sur  beaucoup  d’éléments,  cette  dégénération  vacuolaire  grossière 
®tait  des  plus  apparentes.  Le  noyau  des  cellules  hypertrophiées  peut  être 
retrouvé  souvent,  mais  parfois  il  a  disparu,  surtout  lorsque  la  dégéné¬ 
ration  vacuolaire  est  avancée. 


Imprégnées  par  la  méthode  de  Bielschowsky,  ces  éléments  hypertro- 
U  *és  apparaissent  teintés  en  noir  profond  tant  dans  leur  cytoplasme  que 
^  ans  leurs  expansions  dendritiques.  Celles-ci  sc  montrent  incurvées, 
'®''ges  et  glabres,  et  certaines  font  penser  aux  expansions  monstrueuses 
Monslergliazellen.  11  est  même  des  cellules  nerveuses  hypertro- 
P  lées  dont  la  silhouette  .s’ai)parente  si  nettement  à  celle  des  astrocytes 
qu’il  faut  y  regarder  de  près  et  qu’il  peut  être  utile  de  confronter 
résultats  de  plusieurs  méthodes.  Avec  la  technique  de  Nissl,  aucun 
n’est  possible  (flg.  1). 

Colorés  par  les  bleus  basiques,  et  après  différenciation,  les  cellules 
ypertrophiées  se  montrent  pourvues  de  granulations  chromophiles  plus 
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OU  moins  nettement  diflerenciées  et  assez  volumineuses.  Mais  il  faut  ajou¬ 
ter  que  le  plus  grand  nombre  présente  des  altérations  conjointes  au  dé¬ 
veloppement  exagéré  de  la  masse  cellulaire.  Parmi  ces  modifications, 
les  plus  saisissantes  sont  la  dégénération  vacuolaire,  la  chromolyse  et  la 
cytolyse. 

Jusqu’ici  nous  n’avons  pas  fait  allusion  aux  noyaux  ;  dans  nombre  des 
Cellules  bypertrophiées,  noyau  el  nucléole  sont  visibles  et  assez  bien  déli¬ 


mités  ;  dans  d’autres,  le  noyau  a  disparu  ;  dans  d’autres  enfin,  on  observe 
directement  le  processus  de  caryolyse. 

Ainsi  que  le  montre  la  figure  2,  nous  avons  exceptionnellement  noté  la 
division  du  noyau  de  la  cellule  nerveuse  et  la  formation  d’un  élément  bi' 
nucléé  analogue  aux  cellules  de  Purkinje  dans  la  paralysie  générale  (fig- 
Ajoutons  enfin,  qu’autour  des  cellules  nerveuses  hypertrophiées  oO 
ne  remaniue  aucune  prolifération  de  la  névroglie.  ICn  d’autres  régions  d® 
l’olive,  au  contraire,  la  gliose  est  fort  importante.  Nous  visons  ici 
parties  de  l’olive  qui  sont  caractérisées  par  la  disparition  ou  l’extrêinfi 
atrophie  des  éléments  nerveux  ;  ici  non  seulement  les  fibrilles  mais  aussi 
les  astrocytes  sont  extrêmement  nombreux  (fig.  4). 

S’il  est  difficile,  quant  à  présent,  de  porter  un  jugement  même  proVi' 
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soire  sur  la  fréquence  des  altérations  olivaires  que  nous  décrivons,  il  est 
également  malaisé  d’en  décider  l’origine  et  la  nature. 

Tout  ce  que  nous  pouvons  dire,  c’est  qu’il  s’agit  d’une  lésion  qui  n'af¬ 
fecte  aucune  proportionnalité  avec  l’intensité  ou  l’étendue  des  dégénéra¬ 
tions  des  faisceaux  bulbaires,  lorsqu’ils  existent  ;  que  nous  pensons  que 
cette  altération  est  vraiment  autochtone,  locale  et  très  probablement  en 
relation  avec  des  modifications  de  l’irrigation  olivaire.  Nous  appuyons 
cette  pathogénie  encore  hypothétique  sur  le  fait  suivant. 

Chez  un  de  nos  malades  H.,  atteint  de  paralysie  pseudo-l)ulbaire  par 
artériopathie  syphilitique  du  pont,  nous  avons  pu  observer  que  l’olive 
dont  les  éléments  nerveux  étaient  atteints  de  dégénération  hypertrophi¬ 
que,  était  pourvue  de  vaisseaux  très  altérés  et  engainés  par  de  véri¬ 
tables  manchons  de  cellules  lympho-plasmocytaires. 

Cette  dégénération  hypertrophique  de  l’olive  joue-t-elle  un  rôle  appré¬ 
ciable  dans  la  symptomatologie  et  est-elle  responsable  du  développement 
de  certaines  manifestations  communes  aux  syndromes  pseudo-bulbaires 
et  aux  paraplégies  des  vieillards  ;  encore  une  fois  nous  ne  saurions  ré¬ 
pondre  à  cette  question. 

Bien  des  hypothèses  sont  permises,  que  l’on  envisage  la  fonction  oli- 
t'aire  comme  essentielle  à  la  statique  ou  qu’on  la  considère  comme  une 
des  pièces  maîtresses  du  vaste  système  chargé  de  la  régulation  du 
tonus. 


®®yélomalacie,  paralysie  extenso-progressive  secondaire  à 
l’échinococcosa  intrarachidienne  lombaire,  MM.  par  F.  Déaé, 
J.  Lhermitte  (d  .J.-O.  Trelles. 

Les  conditions  du  ramollissement  de  la  moelle  demeurent  assez 
obscures.  Ce  que  l’expérience  quotidienne  enseigne,  c’est  que,  contrai¬ 
rement  à  l’encéphalomalacie  si  banale,  la  myélomalacie  ne  survient 
pour  ainsi  dire  jamais  au  cours  de  l’évolution  de  l’artériosclérose  du 
système  nerveux. 

Plusieurs  observations  témoignent  que  les  compressions  à  évolution 
lente  de  la  moelle,  peuvent  entraîner  le  développement  des  foyers  de 
l'écrose  au-dessus  de  la  lésion  primitive,  mais  ces  foyers  demeurent  tou¬ 
jours  d’extension  très  modérée.  Ce  qui  fait  l’intérêt  du  cas  que  nous  pu- 
I^Lons  aujourd’hui  tient  précisément  dans  l'étendue  considérable  de  la 
'Myélomalacie  et  dans  le  développement  progressif  de  celle-ci  que  nous 
®Vons  pu  suivre  jour  après  jour. 

^  OusiinvATioN.  —  11  d’uii  Marocain,  Braliim  lîcii  Moliamcd,  â^ro  du  40  ans,  qui 

t  opéré  d’échiiiococcosc  de  l’os  iliaque  droit,  le  v!0  ani'il  llf.*'.».  l,’o])érali(ui  fut  ini'oia- 
tj  iîte  et  il  en  résulta  une  fistule  persistante  pendant  des  mois.  De  la  fistule  sortaient, 
®  loin  en  loin,  des  vésicules  hydatiques  d’origine  osseuse. 

Des  radiograpliies  répétées  mordrèreut  renvaliissemi'ut  jirogressit  de  l’os  iliaque  vers 
®  eavité  cotyloïde;  en  revauclie,  l’aileron  sacré  élait  normal.  L’état  général  était  liien 
conservé  et  ou  ne  constata  pas  de  température  anormale  jus.pi’au  1(1  mai  1030. 
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A  p'.irlir  ilii  vJO  mai,  l’anosthésiiî  rO'^Milifti’CimsnL  cliiiqun  jour  d’oiiviron  ('iui[ 

ceiiUinolrcs  ou  liauU'ur.  Lo  mnlafie  lui-mùnir  l•oulal•l[U('  colLo  proiîi'ossioii  inexorable 
de  r.moslhésie,. 

Li'-l'.)  juin  la  tempérai ure  (jui  étalL  devenue  normale  s'élève  à  37<>â,  .’W”.'),  38“7. 

Le  !»'■  juin,  la  ligne  d’anesthésie  supérieure  apparaît  horizontale,  à  deux  travers  de 
doigt  au-dessous  do  l’ombilic,  les  urines  sont  purulentes,  retirées  par  cathétérisme. 
On  pratique  un  lavage  <le  la  vessie. 

Le  ’l  juin,  l’anestliésie  a  encore  remonté,  elle  dépasse  la  ligne  sus-ombilieale. 

Lr  3  juin,  la  limite  supérieure  atteint  la  pointe  de  l’ajjpendice  xyphoïde.  I.es  réflexes 
cutanés  abdominaux  sont  abolis  eomplèteraent  et  une  escarre  saern-ilia([ne  droitix  indii- 


2.  —  ProlifLM-.Tlîoiï  lymphocylaire  à  la  face  externe  tle  la  thire-nière  ;  clel)ris  de  vêsieiile  liydalu[ue 
engltihés. 


^"re,  apparaîl.  I.e  midade  se  iilaint  de  (téphah'Mts  et  d'insomnie.  I>as  de  vomissemeids. 
■■nigue  pro|ire.  Mtat  général  relativement  satisl'aisaid , 

juin,  raneslhésie  anieure  la  base  de  l’apjteiulire  xyphoïde,  la  niniue  est  légère- 
'hent  raille.  Pas  de  vomissements.  I.a  jionelion  lombaire  fait  apparaiire  une  dissoeia- 
*-''*n  albumino-eytologiipie  :  enagulntion  massive,  absimee  d'éléments  figurés. 

Le  5  juin,  la  limite  supérieure  de  raneslhésie  répond  à  la  ligne  mamelonnaire,  très 
''^'■renient,  un  peu  supérieure  à  droite. 

^  I-u  céphalée  existe  toujours  ainsi  ipie  la  raideur  ilii  eou,  La  eouseieiiee  est  intacte. 
'C  malade  se  rend  compte  ipie  sa  mort  n'est  plus  ipi’une  question  de  jours.  On  relève 
'^îfnlement  quehjnes  douleurs  s|iontauées  dans  le  flanc  droit  et  dans  l’épaule  gauche. 

Le  juin,  l’anesthésie  remonte  an-dessus  de  la  ligne  axillaire.  La  limite  n’est  pas  abso- 
’hneni  horizontale,  mais  s’incurve  en  bas  sur  la  ligne  médiane.  Elle  est  un  jieu  plus 
d''ss((  ï,  giuiehe  qu’à  droile. 
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semoo  dp  placords  lipiiiorraf?i(iucs.  Il  faut  nolpr  que  lp  canal  racliiilipii  csl  exempt  dp 
IouIp  colIcctiiiM,  de  tout  liquide  puriforme. 

Aii-dpssus  de  Dxii,  la  moolle  ap|)araît  complètement  ramollie. 

Mwllc  ilarsali'  nujii'ricnrc.  —  1)11.  1  lénialoxx  liiie-cosine.  —  On  ne  distinp'ue 

pis  hieii  les  coenes  antérieures  d’avec  la  substance  avoisinanle.  La  substance 
blanclie  des  l'aisceaux  postérieurs  apparaît  complètement  désorganisée.  II  est  impos¬ 
sible  de  reeoniiaitre  )ine  seule  libre  myélinique.  Les  fibres  sont  absolument  mécon- 
naissaliles  et  tout  le  tissu  n’est  plus  représenté  que,  jiar  une  trame  disloquée.  La  eorne 
postérieure'  a  été  (iisiorpiée  également,  probablement  au  moment  de  fexlraction  de  ia 
oaoelle.  Dans  les  cordons  latéraux,  l’aspect  est  le  même  c’est-à-dire  (pie  les  coi'dons  oui 


Miiello  (lorsiilc  I).  V.  Nécrose  coniplèle  de  la  sidist.  blanclie  et  presque  complète  de  la  grise. 
Ilaniollissement  fluidifie  dans  les  c.  postérieurs. 


Poi'dii  pour  l’immense,  partie  de  leur  territoire  leurs  lilires  myéliniipies  el  (pie  seule  per- 
siste  une  trame  névrogliipte  très  grossière  el  imbibée  d’u'dème.  .,\ti  niveau  de  la  partie 
bllerale  et  ventrale  de  la  corne  antérieure,  les  lésions  sont  beaucoup  moins  accusées, 
reconnaît  ici  d’assez,  nombreuses  libres  myéliiiiqiies  ii'déniateuses.  .\u  niveau  de 
cordons  antéro-latéraiix  relativement  bien  eonsert  es,  ou  oliserve  que  la  trame  névro- 
B'iqd  '  est  parsemée  de  nombreux  noyaux  ronds  ou  ovalaires  relalivenient  (  1  drs,  du 
rogliipie...  Autour  de  ces  noyaux,  s'amasse  du  pridoplasma  duquel  irradient 
^  Id'oloiigemenls  en  diverses  direclions.  Dans  les  régions  très  altérées,  les  mêmes  élé- 
apparaissent,  mais  le.i  les  proloiigemeuls  siml  beaucoup  plus  dillieiles  à  suivre  ; 

'  "(lyaux  son  entourés  d’une  atmosplière  pmloplasmiqiie,  doni  les  proloiigemeiits 
eut  dans  la  trame  iiévroglique,  iiersi-ilaule.  Ln  de  très  nombreux 
la  régression  des  élémenis  néviogliqiies  du  type  amibo'ide  et  pseudo¬ 
lents  se  groupent  jioiir  rornier  de  véritables  nids  cellulaires. 
f.s'C  anlrrii’iiri'.  —  Les  éléments  radietilaires  antérieurs  sont  eiieorc 
aisleiir  strueliire  est  exlrèniemeut  nlodiliée.  Knelî't.oii  ne  reeon- 
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l'iouros,  mais  celles-ci  sont  en  chromolysc  totale.  I-eur  noyau  n’est  plus  reconnaissable 
ou  réduit  a  une  ombre  dans  un  an).de  de  la  cellule.  Nulle  prolifération neuronopliafibiue  ; 
'laiis  la  substance  seise,  la  trame  névron;liquc  est  complètement  désor<raniséo  etréduile 
à  lies  travées  fîranuleuses  i;rossièrement  rompues  ou  même  encore  à  un  tissu  p:rossicre- 
ment  fjranulcux  ponctué  de  noyau.v  fortement  colorés.  Ici  encore,  on  ne  trouve  nulle 
trace  d'infill ration  vasculaire.  Les  racines  rachidiennes  sont  désorfranisées,  les  fibres 
Sont  défiénérées,  nécrotiques.  La  jiaroi  vasculaire  est  également  nécrosée.  Beaucoup 
de  vaisseaux  sont  tiirombosés,  particlleineni,  ou  compiètement.  Les  lésions  sont  plus 
iiiar([uées  d’un  côté  ipie  de  l’autre.  La  iiie-mcre  est  intacte. 

■Milhiiili’  lit’  lliclchoirslqi  sur  blues.-  -  Dans  les  mailles  distendues  île  la  névrotrlie,  delà 
sulislaiice  iirise,  il  reste  encore  un  asse./  qrand  nombre  de  eylindraxes,  mais  ceux-ci 


ng.  8.  —  Cordons  Inléi-nux  ;  frnginrntntion  des  libres  et  formation  de  pelotons,  de  vrilles.  (Uiclcliowsky.) 


lien  ils  se  présenteni  sous  la  fi 
l’aspecl  de  pelolons,  de  me 
i  toutes  les  formes  possibles, 


1  jilus  somlires.  ; 


Sont  qéiiéralemeut  altérés  qrossicremeni  i 
tus  granuleux  on  liien,  et  plus  souvent,  i 
Uleiit  compliipiés,  enchevêtrés.  On  oljser\ 

'’ul.  en  serpeid  plusieurs  fois  replié.  Les  aspects  ail 
urgentopldles  dans  lesquelles  émergent  ipielques 
rées, 

IJans  la  sidislance  blanche,  ona|ierçoit  de  très  firosses  cellules  névrofrliques,  avec  ex  pan- 
®>ons  rameuses,  qui  s’étendent  très  loin.  Le  noyau  se  colore  massivement  et.  dansl'in- 
terieiir  de.  cet  élément,  on  reconnaît  des  lilamenis  murs,  irréguliers,  Ironçoimés,  qui 
Sont  Ips  restes  de  eylindraxes. 

Muclle  himbu-sarrée.  -  ■  .\vec.  la  mélhodc  de  l'hémaloxyline-éosine.onconslale  dans 


•os  racines  une  dilatation  des 
T’elques-iines  sont  roiiipui's. 
fois  très  eonsidéraldes,  dissocieid, 
''yste  hydalique  entre  les  racines  i 
®lle  se  présente,  ici  complètement  di 


considérable,  parliciilièrement  des  veines  dont 
ai  iilace,  des  (ilaqiies  hémorragiques,  quelqiie- 
lels  radiculaires.  On  n’apercoil  nulle  Irace  de 
dehors  de  la  dure-mère.  Quant  à  la  moelle, 
rée.  On  ne  reconnaît  plus  (jue  quelques  ombres 
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cflliilnircs  c.onlciiiml  oiicoro  un  rudirnout  de  noyau,  l’oiir  eu  qui  (^sL  dus  vais8(aiux,  ils 
iqiparaissuul.  I  l'ùs  puu  uoml)ruux  (d.  nu  uonUuMiiuid,  ([iiu  Irùs  peu  du  f'Ioliules  roufies. 

I.us  l■auiuus  uxaniinéus  à  un  plus  l'oid,  tfi'ossissuinuid,  laissuni,  r-uuonnaîlj'u  la  iii'olifé- 
ralioii  <l(^s  uullulus  du  Sutiwann,  iudifliianl,  la  il(';fénùi'(^scuncu  dus  ùlùinuiiLs  nerveux. 

Dans  lus  suirmunls  su])(M'ieui'S,  la  nûerosu  usi.  ùf^aluinuid.  étuudue  à  louLu  la  Lrauche 
du  la  moullu  ;  toiil  le  tissu  apparaît  fjrossiùrunu'nt  frranuluux,  suiné  du  noyaux  névro- 
foliques  ut  de  ixdynucléairus.  (luux-ei  s’aeuuinuluni  eu  ((uulques  endroits  pour  former 
des  nids  eullulairus. 

1.(1  pic.-mi're.  u'ust  pas  forossièruniuut  altérée  ;de  place  un  plaia-,  nous  lade.vons  quelques 
héniorraffius  disca’ùtus  ut  ([uelques  amas  leuuoeyl aires. 

I.’cupncc  Hodx-nrdrhno'idicn  est  alisolurneid,  li  lire  du  Imite  lésiuuleeommu  de  Ion  t  débris 
d’bydalidu.  Dans  la  partii'  lurminalu.  s’ac.c.umuluut  dus  lunuocyli^s  (dus  ou  mnins 

l.n  durc-mere  lantlxi-sarri-c.  -  -  Intacte  sur  la  moelle  dorsale,  la  dure-mère,  ainsi  que 
le  montrait  déjà  I  inspection  macroscopique,  ajqiaraît  fonissièrernent  altérée.  A  sa  l'ace 
interne,  médullaire,  s  acciimulunt  des  leucocytes  morumiicléés  assez  abondants  ;  les 
travées  cimpnicdivus  sont  hyjierplasiées  et,  par  ('iidroits,  la  méniiifoe  a  triplé  d’épaisseur. 
De  plus,  entre  les  teuillets  fibreux,  des  néo-vaisseaux  se  sont  développés,  des  lacunes 
\  ascutaires  se  sont  creusues  (voir  fif;.  I  ).  Kn  certains  points  le  tissu  connec.tif  se  colore 
mal,  dus  plaques  néerotiqiius  se  montrent  au  niveau  dus  réfoions  les  plus  supu.rlicielles 
de  la  méninge. 

.\  ce  niveau,  apjiaraissciit  des  prolirératioiis  très  importantes  du  la  dure-mère,  de 
vérilables  boiirfreons  du.  néo-formation  eiifjlobant  dus  ilébris  d’Iiydatides  (voir  lif-'.  ^ 
et  :i). 

Du  de  multiples  points,  nous  avons  observé  des  vertifjus  morcelés  du  ventricule 
bydatique  eiilonrés  du  culbilus  Kéanles  de  cortis  étranf;u,rs. 


En  résumé,  un  homme  de  40  ans  subit  le  00  août  1029  une  interven¬ 
tion  malheureusement  ineomplète  pour  une  échinococcose  de  l’os  iliaque 
droit.  Neuf  mois  plus  tard,  apparaît  une  rétention  d  urine  accompagnée 
de  douleurs  dans  les  membres  inférieurs.  Rapidement  s’installe  une 
paraplégie  avec  troubles  profonds  de  la  sensibilité  objective. 

Tous  les  mouvements  des  membres  inférieurs  ainsi  que  les  réllexcs 
tendineux  et  cutanés  sont  abolis.  Le  l''''juin  l’anestbésic  allleure  la  ligne 
ombilicale  ;  le  5  juin,  l’anesthésie  occujfe  tout  le  segment  inférieur  du 
corps  et  atteint  en  haut  la  ligne  mamelonnaire.  Enfin,  quelques  jours 
avant  la  mort,  ([ui  survint  le  17  juin,  la  limite  supérieure  de  l’anesthésie 
afileurait  le  2«  segment  dorsal  ;  le  malade  soulVrait  d’étouHément  et  de 
hoejuet  persistant. 

L’autopsie  et  l’examen  bistologi([ue  devaient  nous  donner  la  raison 
de  ce  tableau  clinique  de  paralysie  extenso-progressive. 

En  effet,  non  seulement  nous  constatâmes  la  présence  de  nombreux 
kystes  hydati([ues  dans  le  segment  lombaire  du  canal  rachidien,  mais 
encore  nous  pûmes  mettre  au  jour  la  réalité  d’une  myélomalacic  étendue 
depuis  et  y  compris  tout  le  segment  sacro-lombaire  jusqu’à  la  région 
cervicale  très  incomplètement  conservée  d’ailleurs. 

Du  point  de  vue  clinique,  ce  fait  ne  comiirend  guère  qu’une  particula¬ 
rité,  mais  celle-ci  est  fort  curieuse  ;  l’extension  régulière  des  troubles 
moteurs  et  sensitifs  vers  les  segments  supérieurs  du  corps.  Le  diagnostic 
décompression  de  la  moelle  lombaire  était  évident  de  par  les  symp¬ 
tômes  purement  clini([ues  lescjucls  indiquaient  une  destruction  de  la 


moelle  lombaire  ;  et  cette  interprétation  était  appuyée  par  l’existence 
Un  syndrome  de  Froin  typique  (dissociation  albumino-cytologique) 
Ainsi,  les  constatations  cliniques  sont  de  médiocre  intérêt,  il  n'en  va  pas 
<le  même  des  constatations  anatomicjues  et  histologiques. 

Tout  d'abord  il  est  à  retenir  que  les  hydatides  avaient  pénétré  de 
lus  iliaque  où  ils  étaient  positivement  localisés  dans  le  canal  rachidien 
par  un  trou  de  conjugaison,  vraisemblablement  le  2®  trou  intervertébral 
lombaire  ;  ensuite  que  le  fourreau  dure-mérien  quoique  très  épaissi 
dans  la  région  lombaire  par  le  processus  pachyméningitique  demeurait 
absolument  imperméable,  enfin  qu’il  n'existait  aucune  trace  de  pyora- 
cliis  ; 

L’examen  histologique  fait  apparaître  : 

1“  Une  pachy  méningite  hémorragique  lombaire  en  rapport  direct  avec 
L  prolifération  des  hydatides  dans  le  canal  rachidien.  Ainsi  que  nous 
1  avons  déjà  fait  observer,  on  retrouvait  ici  inclus  au  sein  des  feuillets 
‘Conjonctifs  de  la  dure-mère,  des  débris  d’hydatides  ayant  déterminé  les 
''‘^actions  tissulaires  de  corps  étranger  que  l'on  connaît. 

2“  Une  myélomalacie  étendue  à  toute  la  moelle  dorsale,  lombaire  et 
*>acrée  dont  le  mécanisme  mérite  d’être  discuté.  Sans  doute,  le  ramollisse- 
*®ont  des  segments  lombaires  et  sacrés  s’explique  assez  aisément  par  la 
Compression  directe  delà  moelle  par  les  hydatides  ;  mais  cette  cxplica- 
^'oii  ne  vaut  pas  pour  les  segments  dorsaux.  Ici  tout  facteur  mécanique 
f^^isait  absolument  défaut. 

lout  d’abord,  il  est  une  question  cpii  doit  être  résolue  :  la  nature  même 
la  myélomalacie.  Contrairement  à  l’encéphalomalacie,  le  ramollisse- 
•Oent  spinal  apparaît  comme  une  excessive  rareté.  En  fait,  il  fait  défaut 
‘|®ns  l’artério  sclérose  de  la  moelle,  si  communément  observée  dans 
‘*So  avancé  et,  en  dehors  des  faits  de  thrombose  de  l’aorte  thoracique 
‘"'cc  survie  suffisamment  prolongée,  la  myélomalacie  étendue  reste  l’apa- 
”“80  des  myélites  aiguës  ou  subaiguës  spécifiques  ou  autres.  Or,  dans 
notre  fait,  l’analyse  histo-pathologique  n’apporte  aucun  fait  positif  en 
aveur  d’une  myélite  infectieuse. 

Ainsi  ([ue  nous  avons  insisté  plus  haut,  le  réseau  vasculaire  artériel 
'eineux  endo  ou  exospinal  ne  présente  aucune  réaction,  en  dehors 
®  celle,  très  fruste  d'ailleurs,  qui  marque  la  nécrose  des  éléments  ner¬ 
veux. 

^  L’hypothèse  d’une  myélite  infectieuse  ne  nous  semble  donc  pas  devoir 
ce  retenue.  Quant  à  la  supposition  d'une  myélodégénération  d’ordre 
toxique,  ici  encore  les  faits  ne  sont  pas  favorables.  Est-il  besoin  de  faire 
''coiarquer,  que,  dans  ce  cas,  la  nécrose  porte,  tout  ensemble,  sur  les  élé- 
'®onts  nerveux  (cellules  et  fibres)  les  éléments  névrogliques  et  même, 
partie,  les  éléments  conjonctifs  ? 

dernière  analyse,  nous  sommes  en  présence  d’une  myélomalacie 
®*ithentique  dont  l’origine  première  est,  évidemment,  la  compression 
c  la  moelle  lombo-sacrée  par  raccumulation  d'hydatides  dans  le  canal 
‘‘^chidien  lomb:  ure.  M  ais  cette  compression  ne  saurait,  à  elle  seiilCy 
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rendre  compte  d’une  myélomalacie  aussi  étendue.  Dans  les  compressions 
chronic[ues  il  n’est  pas  exceptionnel  d'observer,  au-dessus  de  la  lésion 
mécanique  directe,  un  foyer  plus  ou  moins  étendu  de  ramollissement, 
mais  nous  le  répétons,  son  extension  est  sans  commune  mesure  avec  celui 
que  nous  visons,  l^xpérinientalement,  J.  Lliermitte  et  P.  Boveri,  J.  Ca¬ 
mus  et  G.  Rouss  en  ont  pu  également  reproduire,  chez  l’animal ,  par  des 
compressions  provoipiées,  des  foyers  malaciques  su.s-lésionnels,  mais 
toujours  d’étendue  modérée. 

En  réalité,  la  myélomalacie  ([iie  présentait  notre  malade  doit  être 
classée  parmi  des  faits  de  ramollissement  de  la  moelle  de  pathogénie 
obscure  comme  ceux  cpie  l’on  observe  parfois  à  la  suite  des  traumatismes 
fermés  du  rachis  (H.  (daude  et  Lhermitte,  O.  Foerster). 

C’est  pour  cette  myélomalacie  à  évolution  progressive  que  certains 
neurologistes  se  sont  demandés  si  l’hypothèse  d’une  neurotoxine  élaborée 
au  niveau  du  foyer  nécrotique  primitif  ne  pouvait  être  envisagée  et  dis¬ 
cutée  et  peut-être  tenue  pour  responsable  de  l’apparition  de  nouveaux 
foyers  malacicpies  (Ricker,  .laUoh,  Marburg.  O.  Foerster). 

Les  expériences  de  ,Joannovics  paraissent  assez  favorables  à  cette 
hypothèse. 

Quoi  qu’il  en  soit,  au  reste,  de  cette  vue  ingénieuse  mais  non  appuyé® 
encore  sur  des  faits  démonstratifs,  nous  pensons  que  ce  n’est  pas  lait® 
tout  à  fait  («livre  saine  que  de  verser  au  dossier  de  la  myélomalacie  c® 
fait  que  nous  rapportons,  (Confronté  avec  d’autres  semblables,  notre  cas 
pourra  susciter  de  nouvelles  recherches  dans  une  direction  qui  n’a  p®® 
été  suflisamment  explorée. 


Tumeur  de  la  région  hypophysaire,  traitée  avec  succès  par 
radiothérapie,  iiar  MM.  WoitMs,  Fiiiiionuc-BL.vNc  i  l 

Les  récentes  communications  de  MM.  Roussy,  Bollack  et  Pagès  et  d® 
MM.  Guillain,  Pierre  Mathieu  et  Parfonry  (1),  nous  incitent  à  rapporter 
un  nouvel  exemple  de  l’eflicacité  de  la  radiothérapie  dans  les  tumeur® 
hypophysaires  : 

1,1'  liinitrimat  qui'  nous  vous  présentons  nujounl’hiii,  soulîriiil  depuis  l’âge  d® 

1  1  ans  de  céplialée,  avec,  des  alternalivcs  de  mieux  et  d’afffrravation,  lorsqu’il  fut  hO®' 
pilalisé  pour  la  première  fois,  à  l’age  de  '27  ans,  an  Val-de-Cràce,  en  août  l‘.)27.  1®®® 
maux  de  tète,  étaient  alors  devenus  plus  violents.  Ils  s’étalent  ace.ompafrnés  depuis  ju'® 
1!)27  de  vomissements,  puis  de  troubles  oe.ulaires,  earaetérisés  par  une  diminution 
la  vision,  de  la  «ône  de  la  nud, ilité  avec  di[düpic. 

A  son  entrée  au  Val-de-drâce,  le  ,10  août  li»27,  on  constatait  les  phénomènes  sui' 

Œil  ilrolt  :  plosis  incom[ili't  ;  pâleur  dn  setfinent  temporal  de  la  papille  ;  V.  O.  P' 
-  7  /Id  ;  chamii  visuel  normal. 

(Mil  fraiielie  :  ^^rosse  limilalion  des  monvemonts  du  globe,  (pii  ne  peut  être  porté  ni  s" 

(1)  SoriiUii  de  yfuroloi/ie,  séance  du  .'1  mars  l'.CiC. 
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bas,  ni  ;'i  fjlUKîilo,  ni  5  di'oitc,  pnuiiière  supéi'iouro  à  denii-loinbaule  ;  aspect  ali'oplii(pic 
de  la  papille  dont  les  bords  sont  indécis  ;  \'.  O.  G.  =-  1  /lO  ;  champ  visuel  normal. 

,  Crises  de  céphalée  avec  vomissements.  Syndrome  adiposo-s^énital  discret,  cheveux 
fins,  moustache  à  peine  marquée,  pannicule  adipeu.x  assez  développé,  testicules  jielits. 
l''i'i!;idilé. 


Hadinfiraphic.  :  Selle  lureique  lu^llement  afrrandie  avec,  elïacement  des  clinoides  |ios- 
térieures. 


iqnientée(5U  au  manomètre  de  Claude), 
li  de  laléropnlsiou. 


l’onction  lombaire  :  pression  du  L.  C.-H.  ti 
l’as  de  troubles  do  la  marche,  ni  de,  vertiges, 

Rél'le.xes  lendineux  et  cutanés  normf 
l’orce  musculaire  conservée.  Héaction  de  Wassermann  né.i;ative. 

A  partir  d’octobre  l!t'.,’7,  un  traitement  radiotliéra|ii(iue  est  institué  qui  va  être  pour¬ 
suivi  sous  la  direction  <le  notre,  collègue  tihaninet,  dans  les  conditions  suivantes  : 

l’”  séiio  oelobrc  l!é37,  10  lunires  ;  C»,  mars  lOv’S,  10  heures  ;  3”,  juin  lOiS,  10  heures  ; 
“l'i  juin  l'.rj'.i,  (i  heures. 

C’irradialion  conqirend  1  champs,  2  temporaux  et  3  frontaux. 

lintre  tenqis,  on  pratiipie,  avec  iidervalles  convenables,  10  injections  d’extrait  hypo- 
Pliysaire  C.hoav  (2  à  3  cmc.K 

Dès  mars  102s  on  constate  une  amélioralioii  de  la  vision,  d’aliord  à  droite,  puis  à 
gauche,  l’asiiect  ophtalmoscopi([ue  demeure  sans  chanqeineid. 

Maux  de  tète  très  atténués  et  inlermittents.  Celle  amélioration  rapide  ajiparue  dès 
la  premici  e  serie  il  irradiai  ions,  avait  fait  rejeter  l’évenlualité  d’une  ojiéralion  chirur- 
g'e.ile  qui  avait  ele  discutée. 

•''ependant,  en  juillet  I02S,  apparais.sent  des  crises  convulsives  avec  jierte  complète 
connaissance  el,  |iarfois,  morsure,  de.  la  laniçue  ;  3  crises  en  1028,  (i  en  1020, 
gui  vont  en  diminuant  d'intensité  et  de  fréipience  en  1030, pour  dis|)araître  lolalcinent 
®U  1031  on  le  malade  n’éprouve  plus  ipio  <le  légers  étourdissements  avec  obnubilation 
Passagère  et  Ireinblcment  discret  des  membres. 

Mis  en  uon-ac,l  ivité,  le  6  février  1020  avec  iiension  d’invalidité  au  taux  de  05  %,  le 
|Ualade  inésentant  une  amélioration  do  plus  en  plus  accentuée  de  son  état  est  rappelé 
®  l’activité  en  octobre  1031,  le  taux  de.  son  invalidité  étant  abaissé  à  20  %.  Depuis 
uclobre  1031,  le,  lieutenant  G...  assure,  un  service  normal  de  régiment,  le  4  février  1032 
Une  crise  comitiale  isolée  motive  son  hos|)italisalion  à  D.  d’où  il  est  dirigé  le  27  février 
le  Val-de-Gràce. 


lilal  arhiil  u  uili  \  isiii  Ile  V.  O.  D.  10/10.  ;  V.  O.  G.  =  6/10. 

l‘’ond  d’icil  droit  ;  légère  pâleur  du  segment  temiioral  de  la  papille. 

A  gauche  :  papille  nettement  colorée,  veines  un  peu  dilatées  avec  courbe  nette  au 
•'Iveau  du  rebord  du  disque  optique. 

Motilité  normale,  cliitnip  visuel  normal  à  ilroiLc  et  à  f?auche,  pcr.sistauce  U’unc  très 
Icgère  inégalité  pupillaire  au  prolit  de,  la  gauche. 

Disparition  à  peu  près  complète  des  crises  de  céphalée,  ni  vomissements  ni  vertiges, 
pus  d’autres  signes  neurologiipies. 

Urines  :  vol.  1.000  ce.  Légère  glycosurie  à  5  gr.  85  jiar  litre  (10  gr.  80  par  21  heures) 
ù  I  entrée  du  malade  à  l’hôpital,  le  27  février  1032.  Disparition  de  cette  glycosurie  dès 

7  mars  1032  sans  reprise  ilu  traitement  par  injections  d’extrait  hypophysaire  et  .sous 
la  seule  influence  du  traitement  railiothérapiipie  repris  le  20  février  (série  de  10  irradia¬ 
tions  en  5  champs). 

'-  aspect  exlérieiir  S’est  inodilié.  Le  sujet  a  maigri  de  1  kgr.,  adiposité  moins  mar- 
gnée,  moustache,  plus  dure,  désir  sexuel  plus  accusé. 


Réflexions.  —  Les  résultats  oliteiuis  chez  ce  malade  corroborent  ceux 
^ui  ont  été  précédemment  rapportés  par  nos  collègues.  Dans  notre  cas, 
C  est  la  disparition  prestpie  totale  des  troubles  visuels  (jui  est  surtout 

retnarquable. 
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11  est  exceptionnel,  en  clTet,  de  voir  une  rétrocession  aussi  marquée 
des  troubles  oculaires  après  radiothérapie  de  la  région  hypophysaire. 

Non  seulement  les  paralysies  ont  disparu,  mais  l’acuité  visuelle  s’esf 
sensiblement  améliorée. 

L’action  des  rayons  X  s’est  manifestée  d'une  façon  évidente  dès  les 
premières  séances  d’irradiation.  Elle  a  incontestablement  fait  rétrogra¬ 
der  la  tumeur  hypophysaire  dont  l’évolution  n’a  pas  repris  depuis  3  ans. 

Le  traitement  par  les  rayons,  malgré  les  doses  élevées  et  répétées,  a 
été  remarciuahlement  supporté. 

Quelle  inlluence  ont  pu  avoir  sur  l’état  du  malade  les  injections  d’eX" 
trait  hypophysaire  associées  à  l’application  des  rayons  ?  Nous  croyons 
qu’elles  ont  surtout  agi  sur  l’état  dystrophique  et  modifié  heureusement, 
à  la  longue,  le  syndrome  adiposo-génital.  Mais,  en  cette  matière,  une 
discrimination  précise  est  bien  dillicilc. 

Tout  ce  que  nous  pouvons  affirmer,  c’est  que  l’état  de  la  vue,  la  moti¬ 
lité  oculaire,  la  céphalée,  tous  ces  troubles  de  compression  ou  d’hyper¬ 
tension  se  sont  rapidement  et  nettement  améliorés  dès  les  jiremières 
séances  de  radiothérapie,  alors  que  le  traitement  opothérapique  n’avait 
pas  encore  été  appliqué  ou  n’en  était  qu'à  son  extrême  début.  Notons 
d'ailleurs  ([u’une  reprise  de  la  radiothérapie  2  ans  et  8  mois  après  la  fin 
du  traitement  antérieur  par  les  rayons  X  a  sufïit  à  elle  seule  à  faire  dis¬ 
paraître  une  récidive  de  la  glycosurie. 

J. -A.  CiiAVANY.  —  M.  l-’rihourg-Blanc  vient  dire,  en  terminant 
l’exposé  des  résultats  obtenus  chez  son  malade  par  la  radiothérapie, 
qu’il  n’a  pas  constaté  malgré  le  résultat  bienfaisant  des  irradiations  de 
modifications  radiologiques  de  la  selle  après  le  traitement. 

Des  phénomènes  de  recalcification  des  parois  parties  constituantes  de 
la  selle  turci([ue  et  spécialement  des  apophyses  clino'ides  tant  antérieures 
(|ue  postérieures  ont  été  signalés  dans  une  communication  de  M™®  von 
Hoswick,  faite  au  Congrès  International  de  Radiologie  (|ui  s'est  tenu  n 
Paris  en  juillet  1931.  Au  cours  delà  séance  de  la  Société  de  Neurologie 
de  janvier  dernier,  M.  Guillemin,  Pierre  Mathieu  et  Parlonry  ont  rap¬ 
porté  un  cas  de  tumeur  de  la  région  hypophysaire  dans  lequel  l’action 
des  rayons  X,  outre  une  très  grosse  amélioration  visuelle,  se  serait  tra¬ 
duite  par  des  modifications  radiologiques  de  la  selle.  «  Les  apophys®® 
clino'ides  postérieures  sont,  disent-ils,  redevenues  visibles,  plus  nette* 
ment  dessinées  ;  elles  se  sont  sans  doute  recalcifiées  ». 

Je  crois  qu’il  faut  être  très  prudent  dans  l’interprétation  des  clichés  e* 
que  la  variabilité  presque  fatale  des  incidences  peut,  dans  une  certain® 
mesure,  expliquer  les  variations  d’aspect  des  parois  de  la  selle  sur  1®® 
films.  J  ai  longuement  insisté  sur  ce  point  dans  le  livre  que  j’ai  écrit 
avec  le  professeur  Zimmern  (Diagnostic  et  thérapeutique  clectro-radiolo’ 
giqnes  des  maladies  du  sgstème  nerveux.  Masson,  éditeur  19.30)  PoU® 
affirmer  la  recalcification  localisée  de  cette  partie  des  os  du  crâne,  pr®' 
cessus,  dont  on  imagine  d’ailleurs  difficilement  le  mécanisme,  il  conviei'* 
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de  multiplier  les  prises  de  vue  avant  et  après  le  traitement  pour  observer 
et  lire  des  images  obtenues  avec  un  centrage  rigoureusement  identique. 

Polio-encéphalomyélite  subaiguë  progressive,  par-  MM.  (iKouoiis 
Guillain  cl  Pierre  Mollaret  [Paraîlva  dans  an  prochain  numcro). 

M.  Claude.  —  J’ai  observé  récemment  et  j’observe  encore  un  malade 
qui  a  présenté  des  phénomènes  de  paralysie  avec  atrophie  musculaire  pro¬ 
gressive  à  évolution  subaigiie  et  à  marche  ascendante,  figurant  un  syn¬ 
drome  de  Landry  qui  a  commencé  par  les  membres  inférieurs,  puis  les 
ttieinbres  supérieurs,  ainsi  que  les  muscles  du  tronc,  frappant  particu¬ 
lièrement  les  muscles  des  extrémités.  Au  bout  de  6  semaines,  les  noyaux 
l>ulbaires  étaient  eux-mêmes  envahis  et  la  symptomatologie  était  complé¬ 
tée  parla  tachychardie,  les  troubles  respiratoires,  accusés  surtout  en  rai¬ 
son  de  la  paralysie  du  diaphragme,  l’aphonie  et  rencombrement  bron¬ 
chique.  La  situation  paraissait  des  plus  graves  et  un  traitement  par  le 
sulfate  de  strychnine  à  doses  progressivement  croissantes,  fut  institué 
j^'squ’à  atteindre  la  dose  de  20  milligrammes.  Les  phénomènes  bulbaires 
•■étrocédèrent,  les  mouvements  parurent  revenir  au  niveau  des  mains, 
CO  partie  du  moins,  mais  les  extrémités  inférieures  restaient  toujours 
atteintes.  La  localisation  des  paralysies  et  atrophies  était  surtout  nette 
00  niveau  des  muscles  innervés  par  le  médian  et  par  le  cubital.  Il  n’y 
ovaitpas  de  phénomènes  douloureux,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité, 
pus  d’incontinence  des  sphincters  ;  tous  les  réflexes  tendineux  étaient 
oholis  ;  la  pression  sur  le  trajet  des  nerfs  était  un  peu  douloureuse. 

La  constatation  de  contractions  fibrillaires  au  niveau  de  certains 
ouiscles  et  notamment  des  premiers  interosseux,  nous  permit  de  conclure 
^Ortout  à  une  pi  édominance  des  lésions  sur  les  cornes  antérieures  de  la 
Oioelle.  On  constatait  de  la  réaction  de  dégénérescence  au  niveau  des 
divers  muscles  atrophiés.  Après  une  période  d’amélioration,  les  phéno- 
’i'ènes  ont  paru,  depuis,  un  mois  se  stabiliser. 

Le  cas  me  paraît  comparable  à  celui  présenté  par  M.  Mollaret  et  répond 
3  Une  des  variétés  de  polyomyélite  antérieure  subaiguc,  particulière- 
''^ent  à  type  de  .syndrome  de  Landry.  Cette  afîéction  paraisssait 
^  être  développée  à  la  fin  d’un  traitement  vaccinothérapique  pour  com- 
^■'ttre  une  staphylococcie  généralisée.  Les  cas  de  cette  sorte  sont  rela- 
hveinent  rares,  mais  ils  doivent  retenir  l’attention  en  raison  des  variétés 
‘Considérables  que  l’on  peut  observer  dans  l’action  des  virus  neurotropes, 
quelque  nature  qu’ils  soient,  sur  les  centres  médullaires. 

^ote  sur  quelques  réactions  labyrinthiques  des  extrémités  chez 
l’animal  et  chez  l’homme.  Etude  physiologique  et  clinique,  par 

G.-G.-J.  Uademaker  cl,  Raymond  Garcin. 

Ilans  une  série  de  recherches  expérimentales  poursuivies  à  l’Université 
e  Leyde,  et  consacrées  à  la  physiologie  du  labyrinthe,  l’un  de  nous  a 
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montré  que  chez  l’animal  délabyrinthé  les  déplacements  rapides  dans 
l’espace  ne  s’accompagnent  d’aucune  des  réactions  des  extrémités  qui 
tendent  chez  l  animal  à  rétablir  aut()mali(|ueinent  l’écpiilibre,  alors  que 
dans  les  déplacements  lents  ces  réactions  sont  toutes  présentes.  Des 
recherches  de  contrôle  ont  montré  la  présence  de  toutes  ces  réactions 
des  extrémités,  tant  aux  mouvements  ra])ides  qu’aux  mouvements  lents 
chez  les  animaux  décérébellés.  Le  labyrinthe  apparaît  donc  comme  un 
organe  chargé,  à  l’étatphysiologique,  de  pourvoira  l’éciuilibration  du  corps 
dans  les  déplacements  rapides,  les  réactions  proprioceptives  des  cxtrémi' 
tés  assurant  le  maintien  de  ré(|uilihrc  dans  les  déplacements  progressifs- 
Nous  avons  étudié  chez  rhomme  normal  et  chez  des  malades  présentant 
des  troubles  de  l’équilibre  (tabétiques,  cérébelleux  et  labyrinthiques)  les 
réponses  des  extrémités  aux  mouvements  de  déséquilibration  par  une  lech' 
nique  simple  :  Le  sujet  reposant  à  cpialre  pattes  sur  un  lit  dont  on 
modifie  plus  ou  moins  vite  le  plan  dans  l’espace  en  le  basculant  autour 
de  l’un  de  scs  côtés.  Nos  recherches  cliniques  portent  sur  23  malades. 
En  confirmant  les  données  experimentales  i)récédemment  rappelées,  elles 
nous  permettent  aujourd  hui  de  vous  proposer  un  test  simple,  d’exécution 
aisée,  susceptible,  croyons-nous,  d’enrichir  la  séméiologie  clinique  des 
affections  du  labyrinthe. 


1.  Partie  expérimentale. 

Réactions  labyrinthiques  des  extrémités  chez  l’animal  Un 
animal  normal  (chien,  chat)  est  placé  à  quatre  pattes  sur  une  table 
tournant  autour  d’un  axe  vertical.  1.  Lorsqu’on  oriente  la  tète  sur 
le  côté  de  façon  ([ue  l’axe  bitemporal  soit  parallèle  à  l’axe  de  rotation, 
on  note  les  réactions  suivantes  des  extrémités  : 

n)  L’hémiface  gauche  regardant  le  plan  de  la  table,  lorsipie  la  rotation 
se  fait  dans  le  sens  des  aiguilles  d’une  montre  on  voit  les  (piatre  membres 
se  porter  en  arrière  avec  une  exagération  nette  du  tonus  de  soutien  qu* 
les  raidit  en  extension  forcée. 

b)  Lorsque  dans  la  même  position  de  la  face,  la  rotation  a  lieu  en  sens 
inverse  des  aiguilles  d’une  montre,  les  quatre  pattes  se  fléchissent  souS 
l’animal  et  se  portent  nettement  en  avant. 

IL  Lorsqu'on  fait  une  rotation  de  la  table  autour  de  l’axe  fronto-occi' 
pital  de  l’animal  (il  suffit  de  tenir  la  tète  en  extension  verticide  forcée, 
l’animal  étant  à  quatre  pattes  sur  la  table),  on  note  les  réactions  suivantes 
des  extrémités  ; 

a)  Lorsque  la  rotation  se  fait  dans  le  sens  des  aiguilles  d’une  montre  oi> 
observe  une  flexion  du  membre  droit  une  extension  du  membre  gauche- 

b)  Dans  la  rotation  en  sens  opposé,  on  observe  une  flexion  du  membr® 
gauche  et  une  extension  du  membre  droit. 

Mais  ces  types  de  réaction  labyrinthique  peuvent  être  mis  en  évidence 
sans  le secoursde  la  table  tournante.  Un  animal  reposant  librementà quatre 
pattes  sur  une  simple  planche  tenue  horizontalement  il  suffit  de  déplacer 


SI^AXCIi  I)l  1  A]-]iIL  1<)32 


639 


l'cipidement  cette  planche  dans  l’espace  en  effectuant  une  rotation  autour 
de  l’axe  longitudinal  ou  transversal  du  corps  del’aniinal.  Dans  ces  circons¬ 
tances  l'animal  normal  conserve  ses  réactions  d’équilibre.  Il  fléchi  t  les  pattes 
du  côté  qui  s’élève,  il  étend  les  pattes  du  côté  opposé  (fig.  1).  Chez  les 
animaux  délabyrinthés  par  contre  on  observe  la  disparition  de  ces  réac¬ 
tions  et  l'animal  est  projeté  comme  une  balle  (fig.  2  et  3).  Dans  les 


'déplacements  lenls,  l’animal  délahyrinthé  (après  certains  délais  post¬ 
opératoires)  garde  son  équilibre,  les  réactions  des  extrémités  sont  pré- 
®0"tes  et  paraissent  assurées  par  des  réflexes  proprioceptifs. 

André-Thomas,  d’ailleurs,  examinant  des  animaux  délabyrinthés  sur 
One  planche  avait  noté  leur  culbute  aux  déplacements  rapides  alors  qu’ils 
'Maintenaient  leur  équilibre  aux  mouvements  progressifs.  John  Tait 
®t  Mac  Nally  ont  vu  des  réactions  plus  ou  moins  analogues  chez  la 

8''enouille. 

l’ait  des  plus  importants,  les  réactions  labyrinthiques  des  extrémités 
*ont  toutes  présentes  chez  l’animal  décérébellé. 
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II.  Partir  clinique. 

L’analyse  chez  l’aniinal  des  mouvements  élémentaires  entrant  en 
jeu  dans  ces  réactions  physiologiques  d  e([uilihration  des  extrémités  aux 
rotations  rapides  nous  a  incités  à  rechercher  si  l’homme  normal 
ne  présentait  pas  le  même  type  de  réactions  et  à  étudier  leurs  anomalies 
dans  divers  syndromes  neurologiques  où  les  troubles  de  l’équilibre  sta- 
tic[ue  sont  au  premier  plan  :  tabétiques  ataxiques,  cérébelleux,  labyrin¬ 
thiques  et  céréhello-labyrinthiques.  11  ne  pouvait  être  question  d’étudier 
ces  réactions  dans  la  station  debout.  Aussi,  avons-nous  décidé  de  In 
rechercher  dans  la  position  à  quatre  pattes  et  tenté  de  comparer  ce 
<|ui  se  passe  à  l’état  normal  avec  ce  qui  se  voit  dans  les  affections  pré¬ 
citées. 


Réactions  physiologiques  des  extrémités  au  cours  des  rotations 
chez  l'homme  normal.  Le  sujet  est  placé  à  quatre  pattes  sur  un  Ht 
reposant  sur  les  paumes  des  mains  et  les  genoux,  de  telle  façon  que  le 
quadrilatère  formé  par  son  dos,  ses  membres  antérieurs,  le  plan  du  lit, 
et  ses  cuisses  dessine  un  quadrilatère  assez  rigoureusement  rectangulaire. 
La  tète,  dans  cette  position,  reste  à  peu  près  dans  l’axe  longitudinal  du 
corps,  le  regard  dirigé  sur  le  lit  (fig.  6).  La  pose  d’un  bandeau  sur  les  yeux 
est  à  recommander.  L’axe  longitudinal  du  sujet  étant  parallèle  au  grand  axe 
du  lit  des  rotations  successives  sont  faites  latéralement,  dans  le  sens  antéro¬ 
postérieur  et  postéro-antérieur  en  faisant  soulever  le  lit  brusquement  ou 
lentement  par  un  aide,  d’un  côté  ou  de  l'autre. 

I.  —  Lors([ue  la  rotation  se  fait  autour  de  l’axe  longitudinal  du  corgs, 
aussi  bien  dans  les  mouvements  lents  que  dans  les  déplacements  rapides, 
les  [)hénoménes  qui  tendent  à  assurer  l’équilibration  sont  toujours  les 
mêmes. 

Du  côté  surélevé  (fig.  4  et  5)  il  se  produit  une  flexion  de  l’avant-bras 
sur  le  bras  et  simultanément  une  extension  nette  vigoureuse  avec  abduc¬ 
tion  de  tout  le  membre  supérieur  du  côté  qui  est  abaissé.  Par  cet  arc- 
boutement  c|ui  porte  le  tronc  vers  le  côté  surélevé  se  trouve  automatique¬ 
ment  assuré  le  maintien  de  la  verticale  passant  par  le  centre  de  gravité  du 
corps  dans  le  quadrilatère  de  sustentation.  Il  est  difficile  de  voir  une 
modification  toujours  aussi  nette  des  membres  inférieurs  au  cours  de  ceS 
mouvements,  mais  une  analyse  plus  fine  des  groupes  musculaires  entrant 
en  jeu  pour  assurer  l’équilibre  montre  que  les  muscles  de  la  cuisse  et  d" 
bassin  réagissent  comme  ceux  du  membre  supérieur  par  des  réactions 
adéquates.  Aux  membres  supérieurs  on  note  à  la  fin  du  déplacement  une 
diminution  de  la  tension  musculaire  du  deltoïde  et  du  triceps  du  côté 
surélevé  et  inversement  une  augmentation  de  tension  des  muscles  deltoïde 
et  triceps  du  côté  abaissé.  Aux  membres  inférieurs  (le  phénomène  est 
visible  chez  les  maigres),  la  palpation  montre  un  relâchement  de  l’adduc¬ 
teur,  des  demi-tendineux  et  membraneux  du  côté  abaissé  et  une  contrac¬ 
tion  énergique  de  ces  muscles  du  côté  surélevé. 
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La  position  de.  la  tête  dans  le  plan  sagittal  du  corps  ne  nous  a, pas  paru 
modifier  de  façon  appréciable  le  type  ou  l’intensité  de  ces  réactions. 

II.  Lorsque  la  rotation  est  faite  parallèlement  à  r«.re  bitemporal,  c’est- 
à-dire  lorsque  le  lit  est  soulevé  autour  de  son  petit  côté  pris  comme  axe 
de  rotation,  les  réactions  sont  différentes,  selon  que  la  rotation  a  lieu  dans 
le  sens  postéro-antérieur  ou  dans  le  sens  antéro-postérieur. 

a)  Rotation  postéro-antérieure.  —  Tant  dans  les  mouvements  lents  que 
dans  les  mouvements  rapides,  on  note  la  flexion  delà  cuisse  sur  le  bassin, 
le  sujet  donne  l’impression  de  s’asseoir  sur  ses  talons  (fig.  7  et  16).  La 
réaction  des  membres  supérieurs  ne  se  fait  pas  toujours  selon  le  même 
type.  Certains  sujets  fléchissent  l’avant-bras  sur  le  bras,  d’autres  gardent 
étendus  les  membres  supérieurs  (1),  mais  toujours  les  membres  supérieurs 
sont  comme  portés  en  avant.  En  réalité,  la  réaction  des  membres  supé¬ 
rieurs  porte  le  corps  en  arrière,  puisque  les  paumes  n’ont  pas  change 
leur  point  d’appui.  Cette  réaction  des  membres  supérieurs  n’est  certai¬ 
nement  pas  la  conséquence  de  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Certes,  les  deux  mouvements  sont  simultanés,  mais  il  semble  bien  que  la 
réaction  du  membre  supérieur  soit  le  mouvement  essentiel  de  la  réaction 
d'équilibration  pour  assurer  le  maintien  de  la  ligne  de  gravité  dans  le 
((uadrilatère  de  sustentation.  D’ailleurs,  chez  l’animal,  la  réaction  du 
membre  antérieur  apparaît  avec  netteté  comme  le  prototype  de  la  réac¬ 
tion  d’équilibre. 

b)  Rotation  antéro-postérieure.  —  Dans  ce  mouvement  la  cuisse  s’étend 
sur  le  bassin  et  les  membres  supérieurs  se  portent  en  arrière  de  la  ligne 
des  épaules,  la  flexion  ou  l’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  étant  là 
encore  contingente  (fig.  8). 

Ces  réactions  se  produisent  aussi  bien  dans  les  mouvements  rapides  que 
dans  les  mouvements  lents.  Dans  les  mouvements  rapides,  à  regarder  de 
plus  près  cependant,  on  voit  qu’il  existe  dans  cette  rotation  antéro-pos¬ 
térieure  trois  mouvements  successifs  au  niveau  du  bassin.  Le  premier, 
rapide,  actif,  est  celui  que  nous  venons  d’analyser  ;  c'est  la  vraie  réaction 
labyrinthique  ;  un  deuxième,  passif  semble  t-il,  qui  porte  secondairement 
le  corps  en  arrière  et  lié  probablement  à  l’inertie  mécanique  du  corps 
soulevé  en  tant  que  masse,  enfin  un  troisième  qui  ramène  lentement  If 
corps  en  avant  et  lié  vraisemblablement  aux  réactions  proprioceptives 
provoquées  par  le  mouvement  passif  précédent  (réflexe  myotatique)- 

Réactions  des  extrémités  à  l’état  pathologique.  —  Tabétiques.  — 
Chez  les  cinq  tabétiques  ata.viqiies  ([ue  nous  avons  examinés  et  dont  les 
examens  vestibulaires  montraient  l’intégrité  des  labyrinthes,  les  réactions 
des  extrémités  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  observées  chez  l’individu 

(1)  La  fl(txi()u  ou  rexLctisimi  sont  ici  le  rcsiiltat  de  la  somme  alffébrifjue  île  deux  in- 
l'Iuences  toniiiues  :  l’iiue  labyriutliique  qui  produit  une  flexion,  l’autre  due  au  réfle.xe 
de  soutien  qui  produit  une  extension  et  varie  certainement  avec  le  poids  du  coiqis  et 
lirohableuient  nombre  d’autres  facteurs. 
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OnsiaiVA'iKJN  V.  -  -  l'ci-n,,  al  ans.  'l’alics  avec  alaxii^  modérée,  (jas  de  lroul)U‘S(le 
la  seiisildlilé  |irol'oiide.  I .abyrird lies  normaii.x. 

Cérébelleux.  —  Nos  recherches  iiortenl  sur  (|uatre  cérébelleux  chez  les¬ 
quels  il  n’existait  aucun  trouble  de  la  fonction  labyrinthique  comme 
l’examen  clinique  et  les  examens  vestibulaires  le  montraient  avec  netteté. 
Chez  ces  quatre  malades  toutes  les  réactions  labyrinthiques  des  extré¬ 
mités  étaient  présentes. 

OiiSKKVATio.N  I.  - -lîa/„observaliori  publiée  avec  MM.  (kiillain  et  lîortraud ( I  ).  Syn¬ 
drome.  cérébelleux  avec  hyperlonie  des  membres.  I.abyririthcs  cliniquement  normaux. 
VnijiraUmi  (malniniqiic  :  Alropliie  corticale  du  cervelet.  Tubercule  du  noyau  den¬ 
telé.  I  listoloiriquemenl  noyaux  labyriuthiiiues  intacts. 

I InsiutVATio.N  II.  —  l.ecl...  Atrojilne  olivo-poulo-cérébelleuse.  Labyrinthes  normaux 
léfrèrement  hyperexcilables  (tig.  4  et  5). 

(  insnnvATio.x  III.  —  l'ieiir.  .Atrophie  oli\  o-pouto-cérébelleusc.  l..abyriuthes  nor- 

Oiisi'.HVA-i'ioN  l\'.  —  Houd,  GG  ans.  .\troiJhie  olivô-ponto-cérélielleuse.  Labyrinthes 


Ainsi,  chez  les  cérébelleux  purs,  les  réactions  des  extrémités  aux  rota¬ 
tions  rapides  sont  entièrement  normales  et  identiques  en  tout  point  aux 
réactions  de  l’homme  sain. 

Syndromes  mixtes  cérébello-lnbyrinlhiqiies.  —  L’absence  des  réactions 
labyrinthiques  des  extrémités  aux  mouvements  rapides  nous  a  permis  de 
prévoir  dans  ces  cas  une  participation  des  voies  labyrinthiques  au  syn¬ 
drome  morbide,  participation  que  les  examens  vestibulaires  classiques  ne 
tardaient  pas  à  confirmer.  Les  syndromes  cérébello-labyrinthiques  sont 
très  fré(|uents  en  clinique.  Nous  avons  étudié  les  réactions  des  extrémités 
dans  six  observations. 

< )iisiiiiVATiON  I.  —  (iuud.,  Gt  uns.  Ati'Of)hic  cérébelleuse.  Syndrome  (;érébcllcuX 
tyiiique  surtout  cinétique,  .\bscnco  de  réactions  des  extrémités.  Les  examens  laby- 
riulhiiiues  inonlrenl  une  hypoe.xcùtabililé  des  canaux  verticaux  et  une  grosse  hyper¬ 
excitabilité  des  canaux  horizontaux. 

I  iHsimvA'iaoN  11.  ---  Desp.  Lugéiiie.  .\trophie  olivo-|iouto-cérébelle.use  avec  rigidité 
suivi  de  parkinsonisme.  Syndrome  cérébello-labyrinlhi(iue..  .Absence  îles  réaclions  des 
exirénhtés  (lig.  15).  Les  épreuves  labyrinthiques  montrent  l’inexcitabilité  des  ca¬ 
naux  verticaux  des  deux  côtés  alors  que  les  canaux  horizontaux  sont  normaux. 

(InsKuvATinx  IIL  —  l'av.  l'élix,53  ans.  (iros  troubles  cérébello-vestibulaires  du  côté 
gauche.  Inexcitabilité  vestibulaire  totale  à  gauche,  limitée  aux  canaux  verticaux  à  droite. 
Absence  des  réactions  latérales  des  extrémités  (fig.  10).  Vrri/iralion  nnalomiqtir-.VHpil- 


(I)  (icoiinns  (lrii.i..\iN,  Rav.mo.ni)  (Iaiicin  et  Ivan  limrriiANn.  Sur  un  syndrome 
cérébelleux  précédé  d’un  état  hypertonique  de  tyqie  parkinsonien.  Sclérose  corticale 
dilîuse  du  cervelet,  intégrité  des  noyaux  gris  eeutraux.  L’hypertoaie  d'origine  cérébel¬ 
leuse.  Iti'rur  iifuroloyiqnc,  mai  l'.i3l,  p.  5G5-575. 
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liiine  (lii  IV'>  viMiLi'icule  à  prolou'.'ciiieiiL  luléro-liiilliMii'o  iïmuc.Iu'.  .Xoyaiix  de  la  \'lll« 
paire  (lél  i'uiU,  parüculiànaiieiit  à  iraiii’ho. 

OiisiatVATioN  l\'.  —  l)(‘/al.,.  Aima.  3(1  ans.  'rumeur  «le  l'anale  iionln-eén'-lielleux 
JroiL.  I.es  examims  veslihulaires  mimlrent  l’alisenee  de  Ionie  excitabilîté  de  la 
VIII''  paire  d('lrnile  du  c«)lé  droil.  Absence  des  réacLioas  latérales  des  extrémités  sur¬ 
tout  lie  fîouche  à  droite. 

OuM.nvAiio-X  V.  —  (leoi'o.  Syndrome  cérébello-labyrini  hiiiue  typiifue.  Inexeita- 
bilite  dos  dnix  c  maux  vertio  lux  d ‘S  doux  cijtés  avt  c  conservation  «le  l’excita- 
bdite  des  horizontaux.  .Absence  des  réactions  latérales,  antéro-postérieures  el  |)os- 
téro-auterieures  des  extrémités  (fig.  14). 

OnsnnvATioN  VI.  —  Derob.  Pierre,  'IS  ans.  Hémisyndrome  bulbaire  irauche  à  la 
suite  d’une  coqueluche.  Hémisyndrome  cérébelleux  gauche.  Xystagmus  horizontal 
rotatoire  horaire.  .Atteinte  nette  de  la  VIH"  paire  aux  épreuies  clinii[ues  et  \-estibu- 
laires.  .Absence  des  réactions  latérales  «les  extrémités  parliculièrement  do  droite  à 
gauche  (fig,  9). 

Labyrinthiques.  —  L’absence  des  réactions  des  e.vtrémités  aux  mouvements 
rapides  est  très  caractérislique  des  perturbations  labyrinthiques  non  com¬ 
pensées  (ï).  Nous  avons  vu  que  cette  absence  de  réactions  nous  a  permis 
de  soupçonner  déjà  l’atteinte  l'onctionnelle  du  VIII®  nerf  dans  certains 
syndromes  cérébelleux  mixtes. 

Dans  un  certain  nombre  d  observations  où  les  syndromes  clinique  et 
expérimentai  permettent  d’aflirmer  une  lésion  de  la  VIII®  paire,  l’absence 
des  réactions  était  tout  à  fait  nette  :  la  llexion  compensatrice  du  bras  du 
eôté  surélevé  manque  dans  le  test  latéral.  le  bras  de  ce  côté  reste  tendu 
comme  une  baguette,  tout  comme  chez  l’animal  délabyrintbé,  ou  bien  ce 
mouvement  est  ébauché,  mais  I  extension  avec  abduction  active  du  bras 
du  côté  abaissé  (pii  produit  rarc-boutement  compensateur  ne  se  produit 
pas.  Le  sujet  tombe  fatalement.  Dans  la  rotation  postéro-antérieure,  le 
sujet  ne  s’assied  pas  sur  ses  talons  comme  dans  les  réactions  physiolo¬ 
giques.  Le  corps  est  projeté  en  bas  et  si  le  mouvement  est  fait  avec  force, 
le  sujet  tombe  sur  le  nez.  Dans  la  rotation  d  avant  en  arrière,  les  réactions 
Compensatrices  ne  se  produisent  pas  et  le  sujet  s’elTondre  sur  ses  jambes, 
au  lieu  d’avoir  le  mouvement  d’ascension  physiologique  du  corps  que 
nous  avons  décrit  à  l’état  normal.  Selon  les  cas  les  réactions  sont  absentes 
dans  les  4  épreuves  de  rotation  ou  seulement  dans  certaines  d'entre  elles. 

Onsr.HVATiD.x  I.  —  I. cloua. ..  l'oriiui  vesLibuliùi'e  pure  it’uiic  sclénisc  l'u  iliaques  au 
ééliut.  Ilyperexeilabililé  vesl.ibulaire  liiftuse.  .\bseiii-e  des  réaelioiis  «les  exi  léiiill  és, 
fbuis  le  sens  latéral  siiHout  (fig.  U  et  12). 

Oiisi-'.nvATio.x  11.  —  Cab.,  34  ans.  h’orme  vesi ibulaire  pure  «riiue  selérosi'  eu  plaipies 
au  début,  luexeitabilité  gauche  et  hypoexcilabilité  «Iroile  «les  lab\  riul  lies.  .Miseuce 
'les  réactions  des  exI  réniités. 

ttiisnnvATiox  III.  -  l.em.  Syndrome  vestibulaire  typhjuepir  Iraumalisme  crânien 
'’écent.  I  lypocxe.itabllil  é  du  labyrinthe  gaucdie.  .Absi  ‘uee  des  réai  lions  latérales  des 
extrémités,  tombe  par  rotation  de  droite  à  gauche. 


(I)  INons  croyons  ijii’aux  iiiouveinents  lents  ces  réactions  «les  exirémités  sont  per¬ 
turbées  dans  une  cerlaine  mesure  chez  les  labi  rinl  biques  purs,  du  l'ail  de  I  roubles 
consecutifs  du  tonus  musculaire.  Leur  complexité  nous  échappe  inicore.  C’est  toute  la 
‘lucsiion  des  troubles  du  lonus  d’origine  labyrintliiipjc  déjà  signalée  par  ICwald.  Nous 
y  reviendrons  peut-i'-tre  ultérieurement. 


SÉANCE  DU  1 


’-ItlL  1932 


647 


Observatiox  IV.  —  Ler.  .Jeanne.  Syndrome  labyrinthique  pur  avec  gros  troubles 
Spontanés.  Marclie  en  étoile  très  nette.  Surdité  droite  complote,  llypoexcitabilité  du 
labyrintiie  gauclie.  Abserrce  des  réactions  des  extrémités  dans  tous  les  sens. 

Observation  V.  — ■  Tox...  Syndrome  labyrinthique  pur,  vraisemblablement  post- 
encéphalitique.  Marche  en  étoile,  nystagmus.  Déséquilibre  dans  la  station  debout 
Uniquement  dans  certaines  positions  de  la  tête.  Absence  des  réactions  des  extrémités 
aux  mouvements  rapides  comme  dans  le  cas  précédent  (fig.  13).  11  est  intéressant  de 
noter  que  ce  syndrome  labyrinthique  intense  et  des  plus  pur  ne  s’accompagnait  d’au¬ 
cune  amunalie  appréciable  des  réponses  aux  épreuves  vestibulaires  classiques  (1). 

Nous  avons  examiné  par  comparaison  des  lésions  compensées  du  laby¬ 
rinthe  soit  unilatérales,  soit  bilatérales  de  date  ancienne.  Toutes  les  réac¬ 
tions  des  extrémités  étaient  présentes. 

ÜRSEiiVATioN  I.  —  Vcisl...  Otite  ancienne.  I.e  sujet  présente  en  août  192!)  des 
Vertiges  de  type  labyrinthique.  Trépanation  labyrinthique  droite  pratiquée  par  le 
O' Aubry  en  novembre  1929.  Examiné  par  nous  le  27  décembre  1929  et  le  29  avril  193u, 
cet  homme,  ((ui  n’avait  plus  ni  vertiges  ni  titubation,  pas  de  nystagmus  et  dont  le  la- 
yrinlhe  trépané  était  considéré  comme  pratiquement  détruit,  présentait  dans  tous 
es  axes  des  réactions  des  extrémités  parl’aitos  aux  mouvements  rapides  et  lents. 

Observation  II.  —  Bel...  Mariette  présente  des  crises  de  vertige  labyrinthique  en 
lUars  et  pendant  tout  le  mois  d’octobre  1929.  Examinée  par  nous  enjanvier  1931,  elle 
présente  toutes  les  réactions  des  extrémités.  Les  examens  vestibulaires  montrent  une 
inexcitabilité  calorique  du  labyrinthe  droit.  Les  réponses  à  l’épreuve  rotatoire  sont  nor¬ 
males.  (Jette  lésion  labyrinthicjuc  semble  donc  porter  surtout  sur  l’élément  nerveux 
Vestibulaire  droit.  Cette  lésion  unilatérale  et  bien  compensée  paraît  sans  action 
®ur  les  réponses  des  e.xtrémités  qui  se  l'ont  selon  le  type  physiologique. 

Ces  deux dernière,s  observations  prouvent  à  toutle  moins  qu’une  lésion  du 
nbyrinthe  unilatérale  ancienne  et  bien  compensée  ne  s’accompagne  d’aucune 
perturbation  des  réactions  des  extrémités.  Nous  n’avons  guère  d’expérience 
ce  que  peuvent  donner  les  tests  que  nous  proposons,  dans  les  lésions  pé- 
riphériques  aigues,  otitiques  entre  autres,  de  l’appareil  labyrinthique. 
I^ous  nous  proposons  de  revenir  ultérieurement  sur  ces  faits  avec  la  col- 
^ooration  de  notre  collègue  Aubry.  Leslésionsdu  nerf vestibulaire  ou 
e  ses  noyaux  d’origine  bulbo-protubérantiels  dans  des  affections  neuro- 
‘^fjiques  ont  été  les  seules  envisagées  pour  le  moment,  dans  cette  pré¬ 
sente  note. 

Il  serait  intéressant  en  outre  d’étudier  ces  réactions  des  extrémités  chez 
®s  sourds-muets.  Dans  un  cas  de  surdi-mutité  congénitale  par  labyrinthite 
srédo-syphilitique  probable,  nous  avons  noté  la  persistance  des  réactions 
^lérales  L’examen  labyrinthique  fait  par  la  suite  montrait  que  le  nerf  ves- 
hbulaire  n’était  pas  détruit,  une  simple  hypoexcitabilité  à  l’épreuve  calo- 
•■ique  ayant  été  seulement  notée. 

Nous  avons  tenté  de  reconnaître  la  signification  exacte  de  la  dissociation 
réactions  des  extrémités  selon  l’axe  de  rotation.  Nous  ne  pouvons 
^ficore  apporter  de  conclusions  sur  ce  point,  de  même,  le  côté  où  siège 

les  üliservatioiis  cilêos  seront  rappoiTces  in  extenso  dans  tous  leurs  détails 
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la  lésion  labyrinthique  semble  avoir  une  influence  sur  le  côté  de  la 
déséquilibration,  mais  il  nous  est  impossible  encore  de  le  préciser  en  une 
formule  simple.  Ce  point  sera  l’objet  de  travaux  ultérieurs. 

Nous  tenons  à  insister  enfin  sur  ce  fait  que  nos  recherches  n’ont  porté 
ni  sur  des  malades  impotents,  ou  grabataires,  ni  sur  des  vertigineux  en 
accès,  ce  qui  donne  toute  leur  valeur  à  l’absence  des  réponses  des  extré¬ 
mités  enregistrée  par  les  tests  de  rotation.  Pour  ces  tests,  l’épreuve  sur 
le  lit,  dans  les  conditions  indiquées,  suffit  amplement  pour  apprécier  les 
perturbations  des  réactions  des  extrémités.  Nous  avons  pu  les  analyser 
plus  finement  sur  une  table-bascule,  comme  celle  que  nous  avons  fait 
construire  à  la  Clinique  de  la  Salpêtrière.  Cette  table  permet  de  comparer 
entre  elles  les  vitesses  de  rotation  de  même  que  les  angles  à  partir  des¬ 
quelles  les  réactions  des  extrémités  entrent  en  jeu,  mais  son  emploi  ne 
nous  paraît  nullement  indispensable  pour  apprécier  ces  réactions  dont 
l’étude  reste  ainsi  à  la  portée  de  tout  clinicien. 

En  résumé,  de  l’étude  des  réactions  des  extrémités  pratiquées  chez 
riiomme  sain  et  dans  divers  syndromes  neurologiques  où  les  troubles  de 
l’équilibre  stati([ue  ou  de  la  direction  de  la  marche  sont  au  premier  plan 
(labyrinthi([ues,  cérébelleux,  tabéti(|ues  ataxicpies)  nous  pouvons  tirer  les 
conclusions  suivantes  : 

Chez  un  sujet  normal  placé  à  ([uatre  pattes  sur  un  lit,  des  rotations 
lentes  ou  rapides  du  lit  autour  de  l’axe  bitemporal  ou  de  l’axe  fronto- 
occipital,  font  apparaître  des  réactions  toniques  des  extrémités  qui 
tendent  à  maintenir  l'équilibre. 

Ces  réactions  pbysiologicpies  se  font  toujours  selon  le  même  type  pour 
un  meme  axe  de  rotation.  Nous  en  avons  donné  plus  haut  l’analyse.  Chez 
le  tabétique  ataxique,  chez  le  cérébelleux,  dont  les  labyrinthes  sont  nor¬ 
maux,  ces  réactions  sont  en  tout  point  identi([ues  à  celles  enregistrées 
chez  l’homme  normal 

Chez  les  labyrinthiques,  les  réactions  des  extrémités  aux  mouvements  ra- 
jiides  font  entièrement  défaut  soit  dans  les  4  épreuves  de  rotation,  soit  dans 
certaines  seulement. 

Dans  les  syndromes  mixtes  cérèbello-labyrinthiques,  si  fréquents  en 
clinicpie,  l’absence  de  ces  réactions  nous  a  permis  de  prévoir  le  trouble 
fonctionnel  des  labyrinthes,  que  les  examens  veslibulaires  sont  venus 
confirmer. 

Enfin  chez  deux  malades  feas  Baz.,  cas  Eav.),  les  examens  anatomiques 
sont  venus  vérifier  ce  que  ces  tests  cliniques  des  extrémités  nous  avaient 
permis  de  soupçonner. 

Nous  n’avons  en  vue  dans  cette  note  que  des  syndromes  labyrinthiques 
causés  par  une  lésion  de  la  viii®  paire  portant  sur  le  nerf  ou  sur  les 
noyaux,  n’ayant  pas  encore  d’expérience  suffisante  sur  la  réponse  des 
extrémités  au  cours  des  lésions,  aiguës  en  particulier,  de  l’appareil  péri¬ 
phérique  terminal  du  labyrinthe.  Ce  c|ue  nous  savons  par  contre,  pour 
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1  avoir  vérifié,  c’est  qu’une  lésion  unilatérale  ancienne  et  bien  compensée 
de  cet  appareil  i)ériphérique  n’entraîne  aucune  perturbation  des  réactions 
des  extrémités.  Tout  se  passe  dans  ces  conditions  comme  si  un  seul  laby¬ 
rinthe  sullisait  à  assurer  ces  réactions  élémentaires  des  extrémités  (cas 
Veisl). 

De  cet  ensemble  de  faits  nous  croj^ons  pouvoir  conclure  que  la  recherche 
des  réactions  des  extrémités  telles  que  nous  les  proposons  ici  mérite 
d’entrer  dans  la  séméiologie  clinique  des  affections  labyrinthiques.  La 
technique  est  aisée,  les  réponses  faciles  à  interpréter.  Ces  épreuves  n’en¬ 
traînent  en  particulier  aucune  des  réactions  subjectives  si  pénibles  qu’en¬ 
traînent  les  épreuves  instrumentales  classiques.  Sans  prétendre  supplanter 
celles-ci,  elles  fournissent  au  lit  du  malade  des  renseignements  qui  nous 
paraissent  présenter  un  intérêt  certain  dans  le  diagnostic  neurologique. 
Elles  représentent  en  tout  cas  un  mode  d’investigation  vraiment  phy¬ 
siologique  de  l’appareil  labyrinthique. 

Travail  de  la  Clinique  des  Maladies  du  Sijstème  Nerveux  (Professeur 
Ci.  Guillain)  el  du  Laboratoire  de  Plujsiologie  de  l' Université  de  Lei]de 
(Professeur  G  -G. -J.  Rademaker). 

M.  Andké  Tiio.mas  —  Au  cours  de  sa  très  intéressante  communication. 
M.  Garcin  a  bien  voulu  rappeler  les  expériences  cpie  nous  avons  pratiquées 
autrelois  sur  les  chiens,  dont  les  deux  racines  labyrinthiques  avaient  été 
sectionnées.  Goltz  et  Ewald  avaient  constaté  que  le  pigeon  privé  de  ses 
canaux  semi-circulaires  n’est  plus  capable  de  réagir  par  des  adaptations 
musculaires  appropriées,  si  sa  base  de  sustentation  est  secouée  ou  dépla¬ 
cée.  Les  expériences  que  nous  avons  pratiquées  sur  le  chien  nous  ont 
iourni  des  résultats  comparables  (1),  que  nous  rapportons  à  peu  près 
intégralement. 

L’animal  était  soit  parallèlement  placé  sur  une  planche  mobile  autour 
d’un  axe  horizontal,  soit  perpendiculairement  à  l’axe.  Le  contrôle  de  la 
Vue  était  supprimé  ;  les  yeux  étaient  bandés. 

Les  réactions  étaient  alors  étudiées  dans  les  mouvements  d’inclinaison 
de  la  planche  lents  et  brusques.  Si  on  fait  cette  expérience  chez  un  chien 
normal,  il  réagit  par  des  mouvements  appropriés  qu’il  est  très  facile 
d’observer  dans  les  inclinaisons  lentes.  Ces  mouvements  l’empêchent  de 
tomber  en  avant  ou  sur  les  côtés,  suivant  sa  situation  par  rapport  à  l’axe  ; 
dans  les  inclinaisons  plus  brusques,  il  réagit  également  afin  d’éviter  une 
chute,  ou  bien  il  saute.  Si  on  répète  la  même  expérience  sur  le  chien 
auquel  on  a  lait  la  double  section  de  la  ^dIL'  paire,  quelques  jours  après 
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anii  le  ])r  Aubry.  liiryiu,uil(iirist(‘  des  Itùpilaux,  qui  u  oxuiniué  avec  tant  do  si 
ue  vue  laliyriuiliiquè  les  malades  riui  IbuL  l’objet  de  ce  travail. 

.  (1)  .\ndhé-Tiiomas.  Du  rôle  du  nerf  de  la  liidlième  paire  dans  le  maintien  de  l’équi 
Ubre  iiendant  les  mouvements  passifs.  .Sor.  de  /no/.i/oie,  éS  mai  18118.  Etude  expérimeu- 
’-ale  sur  les  fonctions  du  laliyriuthe  .  /fernc  inlenialinnale  de  lihinologie,  Ololoijic,  Ldrun- 
Oologie  l'i  Phonétique  expérimentale,  181111. 
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Ja  section,  les  réactions  normales  ne  se  produisent  plus  et  il  suffit  d’un 
angle  très  faible  d’inclinaison  de  la  planche  pour  que  l’animal  tombe  et 
roule  sur  le  côté,  s’il  est  placé  parallèlement  à  l’axe  de  rotation  ou  qu’il 
culbute  en  avant  ou  en  arrière,  s’il  est  placé  perpendiculairement  à  cet  axe, 
la  tète  étant  du  côté  de  l’inclinaison  dans  le  premier  cas,  la  queue  de  ce 
côté  dans  le  second  ;  à  plus  forte  raison  dans  les  inclinaisons  plus 
brusques. 

Cette  expérience  a  été  renouvelée  pendant  plusieurs  semaines  et  même 
plus  de  deux  mois  après  la  section  de  l’acoustique  ;  dans  les  inclinaisons 
lentes,  le  chien  réagit  alors  un  peu  mieux,  mais  une  forte  inclinaison  de  la 
planche  n’est  pas  nécessaire  pour  que  l’animal  roule  ou  culbute  comme  les 
premiers  jours  après  la  section.  L’amélioration  qui  se  produit  dans  l’in¬ 
clinaison  lente  nous  a  semblé  due  à  une  suppléance  par  les  impressions 
périphériques,  les  sensations  fournies  par  le  glissement  des  pattes  aver¬ 
tissant  l’animal  de  la  modification  survenue  dans  sa  position. 

Des  chutes  sur  le  côté,  soit  en  avant,  soit  en  arrière  se  produisent  en 
outre  quand  on  place  l’animal  sur  une  planche  à  laquelle  on  imprime  des 
mouvements  de  latéropulsion,  de  propulsion  ou  de  rétropulsion. 

(ie  man([ne  de  réaction  se  montre  encore  dans  l’expérience  suivante. 
Suspendu  par  les  pattes  postérieures,  le  chien  privé  de  ses  labyrinthes 
cherchait  à  se  défendre  en  relevant  la  tète  ;  les  membres  antérieurs  se 
mettaient  en  extension,  le  tronc  se  cambrait.  Lorsque  cette  expérience  était 
renouvelée  après  suppression  du  contrôle  de  la  vue  au  moyen  d’un  masque, 
il  n’exécutait  plus  aucun  mouvement  ;  il  restait  suspendu  comme  une  masse 
inerte  et  sans  vie.  La  même  expérience  répétée  les  premiers  jours  après 
l’opération  fournissait  toujours  les  mômes  résultats.  Plus  tard, l’animal  se 
défendait  aussi  bien  les  yeux  fermés  c[ue  les  yeux  ouverts. 

Nous  n’avions  pas  eu  l’idée  de  pratiquer  le  même  genre  d’expériences 
chez  des  chiens  dont  le  cervelet  ou  un  lobe  cérébelleux  avait  été  complète¬ 
ment  détruit  (Thèse  1897),  mais  nous  les  avons  exécutées  sur  des  chiens 
(jui  avaient  subi  des  destructions  limitées  d’un  hémisphère  (1).  En  voici 
trois  exemples. 

Sur  le  chien  Marins,  pendant  l’inclinaison  de  la  planche  en  avant  la 
patte  antérieure  droite  glissait  la  première  ;  pendant  l’inclinaisonen  arrière, 
le  membre  postérieur  droit  perdait  le  contact  un  peu  plus  vite  et  le  repre¬ 
nait  plus  lentement,  ([uand  l’inclinaison  cessait  et  que  le  corps  était  ra¬ 
mené  dans  la  position  primitive.  La  chienne  Mirza  se  comportait  de  la 
manière  suivante.  Inclinaison  en  avant  ;  la  patte  antérieure  droite  suit  le 
mouvement  et  se  porte  en  avant,  la  postérieure  file  également  en  avant. 
Inclinaison  en  arrière  :  les  deux  membres  se  décollent  et  se  portent  en 
arrière.  Inclinaison  latérale  :  la  patte  antérieure  droite  s’élève  dans  l’in¬ 
clinaison  à  gauche.  Chez  le  chien  Samson,  pendant  l’inclinaison  en  ar¬ 
rière,  la  patte  postérieure  droite  tend  à  se  porter  en  arrière.  Pendant  l’in- 
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clinaison  latérale  droite,  déplacement  du  membre  postérieur  droit  dans  le 
même  sens. 

Avec  le  temps,  ces  phénomènes  sont  moins  perceptibles.  Cependant  ils 
peuvent  être  constatés  plusieurs  semaines  après  l’opération.  La  direction 
dans  laquelle  prédomine  le  manque  de  stabilité  correspond  ordinairement 
au  sens  de  la  passivité.  Ces  déplacements  partiels,  localisés  à  un  ou  deux 
membres  (du  côté  de  la  lésion,  diffèrent  des  perturbations  observées  chez 
les  animaux  dont  les  deux  racines  labyrinthiques  ont  été  sectionnées.  Il 
me  paraît  utile  néanmoins  de  les  rappeler  à  propos  des  belles  expériences 
présentées  par  MM.  Garcin  et  Rademaker. 

M.  J.-A.  Barré  (de  Strasbourg).  —  La  communication  deM.  Garcin  m’a 
tout  particulièrement  intéressé  et  elle  me  suggère  quelques  réflexions.  Les 
épreuves  qu’on  vient  de  nous  décrire  et  qui  sont  l’expression  chez 
l’homme  de  troubles  provoqués  chez  l’animal  par  des  expérimentateurs 
de  la  valeur  de  MM.  Rademaker  et  Garcin,  méritent  de  retenir  l’at¬ 
tention  des  cliniciens  et  me  paraissent  propres  à  déceler  d’une  manière 
simple  l’existence  du  syndrome  de  déséquilibration  qui  s  exprime  de  tant 
de  façons  différentes. 

Elles  mettent  en  relief  le  fait  très  important  que  l’appareil  vestibulaire, 
qui  réagit  à  l’ordinaire  par  des  mouvements  involontaires  lents,  répond 
aussi  à  certaines  incitations  par  des  réactions  brusques  et  presque  instan¬ 
tanées  et  c’est  là  un  point  sur  lequel  il  était  utile  d’insister. 

Ces  épreuves  me  paraissent  à  rapprocher  de  ce  que  j’ai  signalé  dans  le 
syndrome  vestibulo-spinal,  et  je  rappelle  que  chez  les  sujets  qui  en  sont 
porteurs,  la  moindre  poussée  suffit  à  leur  laire  perdre  l’équilibre,  qu  un 
coup  de  vent  peut  les  faire  tomber,  même  quand  ils  ont  une  force  normale 
et  ne  sont  atteints  d’aucun  trouble  pyramidal,  striospinal  ou  cérébelleux 

surajouté. 

Nous  rechercherons  les  tests  cliniques  qu  on  nous  propose  aujourd  hui 
et  ne  manquerons  pas  de  nous  demander  s’ils  appartiennent  seulement  aux 
Cas  graves  ou  même  aux  cas  légers  d’affections  vestibulaires  bilatérales. 

L’occasion  nous  paraît  bonne  de  dire  qu’on  a  trop  exclusivement  compté 
sur  les  épreuves  instrumentales  pour  juger  l’appareil  vestibulaire,  et  de 
répéter  que  ces  épreuves,  extrêmement  utiles,  encore  qu’un  peu  bru¬ 
tales  et  antiphysiologiques,  nous  apportent  surtout  des  renseignements 
sur  l’état  de  la  réflexie  vestibulaire.  Or,  dans  le  domaine  de  la  labyrin- 
thologie  comme  dans  les  autres  territoires  de  la  neurologie,  les  réflexes 
lae  permettent  pas  de  juger  à  eux  seuls  l’état  d’un  appareil  sensitivo  ou 
sensorio-moteur.  Il  est  donc  extrêmement  souhaitable  de  voir  notre 
sémiologie  vestibulaire  clinique  s’enrichir  et  nous  applaudissons  aux  efforts 
MM.  Rademaker  et  Garcin. 

Ce  qu’a  dit  M.  Garcin  et  ce  qu’a  indiqué  de  son  côté  M.  Lhermitte, 
lu’engage  à  ajouter  une  remarque  sur  la  différence  qu’il  commence  de  faire, 
d’accord  avec  ces  auteurs,  entre  les  cas  d’affection  labyrinthique  unilaté¬ 
rale  récente  et  les  cas  où  l’altération  (toujours  unilatérale)  est  ancienne. 
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Dans  les  premiers  les  épreuvcscleM.  Garcin  sont  positives,  tlans  les  seconds 
elles  font  defaut.  Je  suis  porté,  pour  ma  part,  à  considérer  que  ces 
épreuves  demandent  une  altération  bilatérale,  lût-elle  d’un  degré  très  dif' 
férent,  pour  se  produire;  dans  le  cas  de  lésion  ancienne  unilatérale,  on 
comprend  qu  elles  n’existent  pas;  dans  le  cas  de  lésion  récenle  unilatérale, 
on  peut  dire  que  l’irritation,  l'activité  pathologitpie  ne  reste  pas  limitée  à 
un  seul  côté  et  ([ue  des  réllexes  labyrintho-labvrinthiqucs  (qui  nous 
paraissent  très  faciles  à  déclancher  et  doivent  jouer  un  rôle  très  important 
en  clinique  labyrinthologique\  bilatéralisent  pour  ainsi  dire  la  lésion  orga- 
nitiuement  unilatérale. 

J.  Lhiuîmittiî.  —  G’est  avec  le  plus  grand  intérêt  ({ue  j’ai  écoulé  la 
communication  de  .VI.  Rademaker  et  R.  Garcin.  Et  il  me  paraît  inutile 
de  souligner  l’importance  du  fait  qu’ils  viennent  de  mettre  en  lumière  • 
l’accord  de  la  sémiologie  labyrinthique  chez  l’homme  avec  celle  ([ue  1  on 
observe  en  expérimentation. 

M.  Garcin  vient,  très  heureusement,  de  poser  le  prohlème  de  l’influence 
([u’exerce,  chez  l’homme,  l’altération  d’un  seul  appareil  labyrinthique.  A 
ce  propos,  je  désire  mentionner  un  fait  très  récemment  observé  avec 
M.  Rademalvcr  dans  mon  service  de  l’bospice  Raul-Rrousse. 

Il  s’agit  d’un  jockey  d’une  quarantaine  d’années  (pii,  il  y  a  peu  de 
jours,  fit  une  chute  et  reçut  un  couj)  de  pied  de  cheval  dans  la  région 
occipitale  gauche.  Après  une  perte  de  connaissance  d’une  durée  de  plU' 
sieurs  heures,  le  blessé  souffrit  de  céphalée.  On  lit  une  ponction  loin" 
baire  qui  ramena  un  liquide  teinté  de  sang.  Lorsque  l’accidenté  voulut  se 
lever,  011  remarc[ua  une  titubation  très  accusée  dont  la  cause  n’apparaissait 
pas  clairement,  et  il  nous  fut  adressé.  Nous  constations  alors  1  existence 
d’une  commotion  labyrinthique  grave,  accusée  par  l’hypoacousie,  des 
bruits  subjectifs  auriculaires,  une  déviation  très  marquée  du  corps  vers 
la  droite,  tant  dans  la  station  debout  (jiie  dans  la  marche,  une  chute  eO 
arrière  et  à  droite,  dès  cpi’on  faisait  subir  à  la  tète  une  déflexion.  Nous 
notions  encoreque  le  malade  debout  résistait  bien  à  la  poussée  de  droite 
à  gauebe  mais  non  pas  à  celle  qui  s  exerçait  de  gauche  à  droite. 

Aucun  symptôme  d’ordre  cérébelleux,  pyramidal  ou  sensitif  ne  pouvait 
être  relevé,  et  l’épreuve  de  Weber  étant  latéralisée  à  droite,  nous  ne  poU' 
vions  douter  de  la  réalité  d’une  labyrinthite  droite  postcommotionnelle- 

Nous  recherchâmes  alors  la  réaction  du  sujet  à  la  déséquilibration  eO 
position  qiiadriipédale.  Le  sujet  étant  placé  à  «  ([iiatre  pattes  »  sur  un  lü 
aisément  mobile,  nous  constatâmes  que,  lorsqu'on  élevait  rapidement  le 
bord  droit  du  lit,  la  réaction  d’équilibration  s’effectuait  parfaitement  et 
rapidement,  tandis  que  lorsqu’on  élevait  le  bord  gauche  du  lit,  les  réaC' 
lions  étaient  très  défectueuses  ;  la  main  et  le  genou  gauche  (piillaient  le 
plan  du  lit,  <(  décollaient».  Si  l'épreuve  était  vigoureuse,  le  malade  roU' 
lait  complètement  vers  la  droite,  c’est-à-dire  du  côté  malade. 

Il  est  fort  possible  ([ue  le  défaut  de  réaction  d’équilibration  qui  s  est 
manifesté  si  nettement  lors  du  déplacement  brusque  du  côté  malade,  ^e 


constitue  pas  une  règle.  Kt  il  nie  semble  que,  pour  ce  qui  est  du  laby¬ 
rinthe,  il  faut  prendre  garde  aux  phénomènes  d’excitation  dont  cet 
organe  peut  être  le  siège.  Chez  notre  jockey,  il  y  a  tout  lieu  de  penser 
que  la  commotion  avait  déterminé  une  hyperexcitabilité  morbide  du 
labyrinthe.  Si  l'appareil  labyrinthique  avait  été  détruit,  la  réaction  eût 
été  iieiit-être  de  sens  opposé. 

Mais  ici  nous  sommes  dans  l’hypothèse.  Ce  ([ui  nous  semble  à  retenir, 
C est  l’inégale  réaction  du  corps  à  la  désé(|uilibration  en  position  qua- 
drupédale  à  la  suite  des  lésions  lalnu-inthiijues  unilatérales. 


Volumineuse  tumeur  du  4<’  ventricule  (astrocytome  vermien). 
Exérèse  ayant  nécessité  l’ablation  du  vermis.  Guérison.  Consi¬ 
dérations  d’ordre  neurologique,  parMM.  A.  Thomas.  Th.  DE  Martel 

ri  .].  GuILLAU.ME. 

Le  cas  que  nous  présentons  nous  a  paru  intéressant,  étant  donné  le 
Volume  de  la  lésion,  l’importance  de  l’intervention  au  cours  de  laquelle  on 
a  pratiqué  la  résection  totale  du  vermis.  Malgré  la  gravité  d’une  telle 
intervention,  la  guérison  est  parfaite,  et  les  troubles  neurologiques  rési¬ 
duels  discrets  nous  paraissent  dignes  d’être  signalés. 

Le  jtetit  niatadc,  âgé  do  (i  ans, est  adressé  à  t’un  de  nous,  i)ar  le  !)■■  Brizo,  de  Cliâteau- 
neul'.  Il'  10  déc.embre  1032.  L’histoire  de  sa  maladie  se  résume  ainsi  : 

IJopuis  uii  an  environ,  troubles  de  la  marche  :  démarche  titubante,  laléropulsiou 
droite. 

be]iuis  la  mémo  époque,  maladresse  de  la  main  droite. 

En  mars  1031.  légère  poussée  thermique,  vomissements  fréquents,  en  fusée.  Tète 
renversée  eu  arrière,  l.’eid'aiit  accuse  des  douleurs  violentes  au  niveau  de  la  nuque. 
Les  pliéiiomèiies  survieiment  par  crises  durant  1  mimile  environ.  LTi  vomissement 
rnarque  ia  fin  du  paroxysme  douloureux. 

Eu  avril  et  en  mai,  troubles  de  ta  marclie,  pas  de  vomissements  m  de  ceplialees. 

Eu  juin,  coqueluche,  crises  douloureuses  tréquciites  et  \  omissemeuls.  Uuree  de  cet 
épisode,  i  mois  environ,  lîn  octobre,  réapparition  des  trouilles.  Les  crises  survieunenl 
^Olis  les  trois  jours  environ.  Aggravation  considérable  des  troubles  de  la  iii.irclie. 

Examen  le  10  décembre  1031  :  Céphalées  très  violentes  localisées  a  la  revaui  occipi¬ 
tale.  Syndrome  d’iiyperloiision  très  inaniué.  l.’enfaiit  est  très  (dmiibile. 

Examen  uphlalmidoijiqae.  —  Stase  iiapillaire  bilatérale  predoiiuuaiite  a  droite.  My- 
•triase  bilatérale.  Réactions  piiiiillaires  faibles  à  la  lumière  cl  à  l'accommodatioii 
*^anverm'ncc. 

V.  O.  (L  :  3 /lO. 

A.  O.  I).  ;  compte  les  doigts. 

E/ioiiip  vinuel  :  im|iossible  à  déterminer  au  campiinèlrc,  unis  pas  d'Iiémianopsic. 

-'^l'iUlilé  iinilaire  :  Strabisme  interne  gauclie  (parésie  de  la  \  R  paire  à  gauclie  ). 

\  “  paire  :  normale. 

VI  R 

liaire  :  pas  d’alleinte  nette. 

Vlll''  paire  :  n.  mrhléaire  :  normal. 

Vlll"  jiairo  :  n.  vesli biliaire  ;  nystaginus  à  grandes  oscillations  dans  le  regard 
Ltéi'al  gauclie,  beaucoup  motus  net  dans  le  reganl  latéral  droit. 

éprenne  des  bras  tendus  :  déviation  des  i  bras  vers  la  droite. 

éprenne  de  Itomhern  :  cliute  en  arrière  et  à  droite. 

-V.  mixles  et  .\1R  paire  :  normaux. 
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li'iiili'  <iu  l;i  muiii  iraiiclic  cl  Icc.iiips  l'sl-il  |)iirlc  à  ili-oil,c  diiiis  le  |ii'ciiiici'  cas, à  <;aiiclie 

plus  eu  adiliiel iou.  il  ar  rive  irrr  iiroiiuuil  ur'i  l’addrird iiiu  i‘sl.  leilerueul  |u'Oiri)iicée  ririe  la 
uiaiu  se  ji(]]-le  eu  alidrudiuri  ;  ilu  l•(ll,é  di'oIL  lr‘  mouvruueid  se  pr-oduil  lial'il  rudlruueiil 
a\i'i-  Iiu  ei'idaiu  ndm'il.  ,  l■:p|■euvl‘  du  said,  à  clDidre-pii'il  rlr;  Iladrunaker'.l 

une  liu-le  pesée  sur  l'épaule  piiivuipre  plus  l'aeilruireul,  uu  rrdùrdieiueul  du  eùlé  di'oit 
l.a  rui-i-e  ruuseulair-e  esl  uuruiale,  rriiisi  rpii'  la  siuisiljilil é,  I .e  uyslafjurus  liuri/.ontal 
née.  les  deux  lueiulir’es  supéi-iiMU-s  ilrd  irurl.  vei's  lir  edlé  trrrurdre.  I  ,'épr'eir\ e  île  Harauv 


Le  syndrome  présenté  par  cet  enfant  est  un  syndrome  cérébelleux 
fruste,  dans  lequel  les  troubles  de  la  station,  de  la  marche,  de  l’équilibre 
sont  en  (|uel([ue  sorte  réduits  au  minimum.  Les  perturbations  de  la  mesure 
du  mouvement  sont  relativement  Faibles,  de  même  (lue  les  pbénomènes 
de  la  passivité,  si  on  les  compare  à  ce  (pi’ils  ont  été  avant  que  le  malade 
ne  soit  opéré. 

Au  point  de  vue  chirurgical,  le  résultat  est  excellent  et  môme  remarqua¬ 
ble,  si  on  tient  compte  du  délai  très  court  ([ui  s’est  écoulé  depuis  l’acte 
oi)ératoire.  Non  seulement  il  y  a  eu  régression  manpiée  et  continue  des 
troubles  de  la  fonction  cérébelleuse,  mais  la  stase  jiapillaire  a  disparu  et 
l’acuité  visuelle  s’est  considérablement  augmentée.  \ .  O  D.  =  2/10  i 

V.  O.  G.  =  Ô/IU. 

L’intérêt  n’est  pas  moins  grand  au  point  de  vue  clinique  et  physiolo¬ 
gique  ;  en  ell'et,  au  cours  de  l’intervention  tout  le  vermis  a  été  enlevé  et 
l’ablation  a  intéressé  une  partie  importante  de  l’bémispbére  droit,  l’hémi¬ 
sphère  gauche  a  été  moins  sérieusement  endommagé.  Ainsi  s’explique 
vraisemblablement  la  prédominance  des  phénomènes  de  passivité  et 
de  la  dysmétrie  dans  le  côté  droit  ;  il  est  plus  surprenant  d’observer  une 
régression  aussi  accusée,  presque  totale  des  troubles  de  la  marche,  de  la 
station  et  de  l’équilibre  en  présence  d’une  lésion  destructive  qui  a  sup¬ 
primé,  ])lus  ([ue  vraisemblablement,  à  la  fois  l'écorce  du  vermis  et  les 
noyaux  du  toit. 

L’exérèse  n’a  pas  été  totale  et,  comme  rindicpie  le  protocole  de  l’acte 
opératoire,  il  a  fallu  respecter  une  lame  tumorale  adhérente  au  plancher 
du  IV®  ventricule,  ce  qui  impose  quelque  réserve  au  point  de  vue  de  l’avenir- 
Cette  lame  se  trouve  au  voisinage  des  noyaux  vestibulaires  et  ainsi  peu¬ 
vent  s  expliquer  la  persistance  du  nystagnius  et  la  déviation  spontanée 
des  index. 

Actuellement  le  tonus  n’est  ])as  augmenté,  mais  diminué  comme  le  dé¬ 
montrent  les  épreuves  de  passivité.  Toutefois  l’extensibilité  des  muscles 
n’est  pas  augmentée,  contrairement  à  ce  que  l’on  observe  habituellement 
dans  les  lésions  de  la  voie  pyramidale.  Le  mot  hypotonie  employé  tout 
court  dans  un  grand  nombre  d’observations  n’a  guère  de  signilication  ;  ü 
est  indispensable  de  spécifier  les  épreuves  qui  permettent  de  conclure  à 
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une  diminution  du  tonus.  Comme  l’un  de  nous  l’a  déjà  fait  remarquer  les 
lésions  du  cervelet  produisent  delà  passivité,  mais  l’extensibilité  n'est  pas 
augmentée. 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  plusieurs  observations  d’atrophie 
olivo-ponto-cérébelleuse  ont  été  publiées  dans  lesquelles  le  tonus  était  non 
pas  diminué  mais  augmenté.  Sans  entrer  dans  une  discussion  sur  les 
causes  qui,  dans  tel  ou  tel  cas,  tel  ou  tel  groupe  d’alfections,  font  varier 
le  tonus  en  plus  ou  en  moins,  et  nous  contentant  de  rester  dans  le  do¬ 
maine  des  faits,  nous  devons  signaler  que  pendant  les  premières  semaines 
qui  ont  suivi  l  intervention  nous  avons  constaté  une  rigidité  plastique  des 
muscles  du  bras  droit,  le  phénomène  de  la  roue  dentée  était  très  nette¬ 
ment  constaté  dans  la  mobilisation  passive  de  l’avant-bras  sur  le  bras. 
L’attention  a  été  encore  récemment  attirée  par  M.  Rademaker  sur  l’exagé- 
cation  générale  des  réactions  de  soutien  et  sur  la  moindre  inhibition  des 
réactions  de  soutien  par  la  position  couchée  sur  le  dos  chez  les  animaux 
décérébellés.  Les  examens  pratiqués  dans  le  cas  présent  ne  nous  ont  pas 
permis  d’apprécier  ce  double  phénomène.  Toutefois  il  y  a  lieu  de  sou¬ 
ligner  la  résistance  remarquable  olferte  par  le  tronc  et  les  membres  infé¬ 
rieurs,  à  une  pesée  j)uissante  exercée  sur  les  épaules  :  ni  le  tronc  ni  les 
membres  inférieurs  n’ont  cédé  ;  par  contre,  dans  la  position  à  quatre  pattes, 
Une  lorte  pesée  sur  les  épaules  rencontre  moins  de  résistance  du  côté  droit 
que  du  côté  gauche,  mais  c’est  aussi  sur  les  membres  supérieurs  ([ue  la 
passivité  est  la  plus  prononcée. 

1  els  sont  les  faits  que  nous  avons  cru  intéressant  de  rapporter  tant 
<lu  point  de  vue  neurologique  que  du  point  de  vue  neuro-chirurgical. 

Présentation  de  malades  opérés  par  un  nouveau  procédé  d’utili¬ 
sation  des  courants  à  haute  fréquence  en  neuro-chirurgie. 

Statistique  opératoire  depuis  l’emploi  de  cette  méthode, 

par  MM.  ’l'h.  dj-:  .Martkl  <■(  .1.  Guii.laumk. 

A  l’heure  actuelle,  grâce  à  l'adoption  des  méthodes  que  nous  ont  ensei¬ 
gnées  les  neuro-chirurgiens  américains,  méthodes  qui  sont  maintenant 
employées  couramment  en  rance,  la  localisation  des  tumeurs  se  fait 
‘J  une  façon  satisfaisante  et  il  est  exceptionnel  que  nous  ne  découvrions 
pas  la  lésion. 

On  peut  sans  exagération  dire  que  ce  sont  de  toutes  les  tumeurs,  les  tu¬ 
meurs  cérébrales  qui,  avant  l’opération,  sont  diagnostiquées  avec  le  plus 
ue  précision  :  bien  souvent  nous  connaissons  non  seulement  le  siège, 
Uiais  la  nature  de  la  tumeur  avant  de  la  découvrir,  son  ablation  est  presque 
loujours  affaire  de  patience  et  aussi  d’instrumentation. 

L’intervention  se  faisant  dans  la  masse  d’un  organe  aseptique  ne  com¬ 
porte  aucune  des  grosses  difficultés  de  la  chirurgie  abdominale  où  il  faut, 
Sans  les  ouvrir,  côtoyer  constamment  des  organes  creux  et  à  contenu  sep- 
^ique,  et  les  accidents  d'iiilection  sont  absolument  exceptionnels  en  chi¬ 
rurgie  cérébrale.  Par  contre,  l'abord  de  l’organe  est  laborieux  mais  ce- 
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pendant  rendu  beaucoup  plus  Facile  par  l  einploi  de  rinstrunientation  que 
l’un  de  nous  a  imaginée.  A  l'heure  actuelle  à  l’Institut  neuro-chirurgical, 
tous  les  neuro-chirurgiens  de  cette  formation  lèvent  un  grand  volet  fron- 
to-occipital  en  vingt  à  vingt-cinq  minutes. 

11  faut  également  considérer  que  l’hémostase  en  chirurgie  cérébrale  est 
un  problème  particulier,  distinct  de  l'hémostase  en  chirurgie  générale,  et 
que  les  méthodes  d’hémostase  de  cette  dernière  ne  sauraient  s’appliquer 
au  cerveau.  Aussi,  et  parce  que  le  chirurgien  doit  attendre  l’hémostase 
spontanée,  les  opérations  cérébrales  ont  elles  une  durée  absolument 
exagérée  et  qui  doit  jouer  un  grand  rôle  dans  les  accidents  postopéra¬ 
toires. 

(ies  accidents,  nous  nous  sommes  employés  à  le  démontrer,  consistent 
avant  tout  en  une  hypertension  intraventriculaire  due  aune  hypersécrétion 
de  liquide  C. -R.  contre  laquelle  agit  d’une  manière  remar<[uable  le  drai¬ 
nage  des  espaces  sous-arachnoidiens  que  nous  pratiquons  maintenant 
systématiquement  mais  avec  des  résultats  très  variables  suivant  la  région 
opérée,  (le  drainage  est  surtout  efficace  au  niveau  delà  région  du  ebiasma- 
Il  est  très  efficace  au  niveau  de  la  fosse  cérébelleuse  mais  donne  parfois 
lieu  a  des  accidents  d’hypertension  dès  qu’il  se  tarit.  Ce  qui  oblige  à 
maintenir  longtemps  la  fistule  ouverte,  et  cela  n’est  pas  sans  c|uelques 
inconvénients.  Enfin  il  est  difficile  à  pratiquer  dans  les  tumeurs  de  la 
convexité  cérébrale,  parce  qu’à  ce  niveau  l’espace  sous-aracbnoïdien  est 
virtuel,  difficile  à  ouvrir  et  à  drainer.  Nous  aurons  d’ailleurs  l’occasion  de 
revenir  devant  vous  sur  ce  sujet  pour  vous  exposer  le  résultat  de  nos 
clforts  pour  éviter  l’hypertension  intraventriculaire  postopératoire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  c’est  le  problème  de  l’hématose  qui  semble  le  plus 
difficile  à  résoudre  C’est  à  lui  que  nous  nous  sommes  attaqués  dans  ces 
derniers  mois  Nous  ne  reviendrons  ni  sur  l’emploi  des  muscles  betéro- 
gènes  que  nous  avons  déjà  exposé,  ni  sur  la  préparation  du  malade  afin  de 
rendre  son  temps  de  saignement  plus  court. 

Nous  voudrions  seulement  aujourd’hui  vous  présenter  des  malades 
opérés  en  usant  de  pinces  électri(|ues  les  unes  coupantes,  les  autres  coagu¬ 
lantes,  basées  sur  une  idée  très  simple  qu’a  eue  l’un  de  nous  et  qu’il  a 
exposée  il  y  a  ({uelques  semaines  à  la  Société  de  (Miirurgie. 

Vous  savez  tous,  pour  l’avoir  entendu  dire  maintes  et  maintes  fois,  (pie 
nous  usons  du  couteau  électrique  de  Heitz-Boyer  pour  morceler  les  tumeurs 
cérébrales  et  accessoirement  pour  coaguler  les  vaisseaux.  Or  l’emploi  de 
ce  couteau  n’est  pas  sans  inconvénients  et  il  a  été  dit  plusieurs  fois  ici 
que  des  accidents  graves  d’ccdème  cérébral  et  d’hypertension  ont  suivi 
son  usage.  Parles  conversations  quel’un  de  nous  a  eues  au  congrès  cleBcrne 
et  au  congrès  de  Madrid  avec  les  neuro-chirurgiens  cpii  usent  du  couteau 
électricpie  de  Bovy,  il  semble  que  cet  instrument  donne  parfois  les  mêmes 
accidents  que  celui  de  Heitz-Boyer. 

Nous  n’avons  apporté  qu’une  modification  dans  l’emploi  du  courant 
électrique,  mais  elle  est  capitale. 

Jusqu’ici  le  malade  était  assis  sur  une  phupie  représentant  un  i)ôle  de  la 
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source  électrique.  Tandis  que  l’autre  pôle  était  représenté  par  l’instru¬ 
ment  coupant  ou  coagulant,  si  bien  que  le  courant  traversait  tout  le 
névraxc,  et  lorsque  nous  opérions  nous  assistions  parfois  à  l’éclosion 
d’accidents  irritatifs  ,évidents. 

C’est  ainsi  que,  enlevant  une  tumeur  du  vermis  médian  qui  s’étendait 
dans  l’aqueduc,  nous  assistâmes  à  une  véritable  crise  tétanique  en  opis- 
tothonos  au  moment  où  l’anse  électrique  atteignit  la  région  de  la  valvule 
de  Vieussens. 

Pour  éviter  ces  accidents  nous  nous  servons  maintenant  de  pinces  bipo¬ 
laires,  si  bien  que  le  courant  ne  traverse  exactement  que  ce  qui  est  entre 
les  mors  de  la  pince.  Pour  morceler  une  tumeur,  nous  appliquons  une 
plaque  sur  la  tumeur  qui  représente  un  pôle  du  courant  et  nous  coupons 
avec  le  bistouri  qui  représente  l’autre  pôle.  En  somme  nous  évitons  tout 
passage  du  courant  à  travers  le  névraxe. 

L’application  de  cette  instrumentation  nous  a  permis  l’ablation  de  tu¬ 
meurs  volumineuses  et  dont  la  situation  rendait  l’exérèse  particulièrement 
délicate.  Sur  les  19  derniers  malades  que  nous  avons  opérés  récemment 
dans  ces  conditions,  nous  n’avons  eu  que  deux  décès.  L’intervention  a 
porté  sur  les  régions  les  plus  variées,  mais  il  serait  fastidieux  de  rapporter 
tous  les  cas  ;  aussi  nous  avons  tenu  à  présenter  quelques  malades  intéres¬ 
sants  non  seulement  par  les  particularités  du  diagnostic,  mais  aussi  par 
les  difficultés  de  l’acte  opératoire  au  cours  duquel  le  secours  de  la  pince  a 
été  particulièrement  précieux. 

l'”'  ras.  —  M™»  iM'...,  37  ans,  nous  est  adressée  par  le  D'  Coutela. 

Ilintiiirn  de  la  maladie.  —  Depuis  août  1930,  baisse  progressive  de  l’acuité  xisuelle 
ùe  l’ioii  droit,  aboutissant  à  la  cécité  complète  de  cet  œil  en  novembre  de  la  même  an¬ 
née. 

Asthénie  et  tendance  à  la  somnolence  depuis  la  même  époque. 

Kn  novembre  1931,  baisse  de  l’acuité  de  l’œil  gauche.  Un  mois  plus  lard,  la  malade 
peut  à  i)einc  se  diriger. 

l’olydypsie  et  jiolyuric  depuis  la  même  époque. 

Hivers  oculistes  consultés  portent  le  diagnostic  de  «  névrite  optique  »  et  inslitueut 
traitements  aulispéci liques  qui  ne  modifient  en  rien  l’évolution  des  troubles. 

Une  grossesse,  est  menée  à  terme  (juillet  19.30-avril  1931)  sans  aucun  incident  :  l'en- 
fnnt  est  bien  portant. 

AnlérédenD  :  3  grossesses  normales  ;  pas  de  fausses  couches.  Réglée  à  I  I  ans. 

Pendant  un  an,  règles  normales.  ,\ménorrhée  de  IC  ans  à  ',10  ans;  depuis  lors,  règles 
Normales. 

■^ucuii  autre  incident  pathologiipie  n’est  à  signaler. 

Le  docteur  Coutela  consulté  le  15  janvier  1932  porte  le  diagnostic  de 
Piéningiome  supra-sellaire  probable  et  nous  adresse  la  malade. 

Psychisme  inlacl,.  Seuls  de,  très  légers  I roubles  nniésiques  i)ortant  surtout  sur  les 
faits  récents  sont  à  signaler. 

J-xamen  nphlalmuhiiiUiae.  .Mriipliie  nplique  peimilive  hilalérale. 

EO.  />.  :  0. 

9otili(é  oculaire  normale.  '  ’ 
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5  jours  après  l’opération,  la  malade  avait  une  perception 
nette  de  l’œil  droit.  De  l’œil  gauche  elle  lisait  l’en-tètc  d’un 
5  mètres. 

Le  11  mars  elle  quittait  la  clinique  en  parlait  état. 


L’examen  histologique  de  la  tumeur  pratiqué  par  le  docteur  Oherling 
iiontre  qu'il  s’agit  d’un  méningioblastome  à  cellules  fusiformes  et  à  stroma 
ngiomateux. 

Les  cellules  disposées  en  faisceaux  présentent  quel{|ues  dispositions 
ourhillonnantes. 

Il  n’existe  pas  de  calcosphérites. 

Actuellement,  cette  malade  a  repris  une  activité  normale.  Les  résultats 
phtalmologiques  sont  remarquables  :  V.O.  D.  =  1  25.  V.  O.  G  =  10/10. 
ihamp  visuel  :  voir  schéma  2. 

2“  cas.  M"'  Ma...,  âgée  de  18  ans,  nous  est  adressée  par  le  D’’  Heaus- 
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10  jours  nprùs  l’intorvonlion,  l;i  leinpérniurc  liîiisso  spontanéinoni ,  et  In  nialacU!  re¬ 
prend  enuuaissiiiicc. 

Un  mois  plus  Inrd  elle  quille  le  ser\'ie.(e 

Actuellement,  soit  2  mois  après  l’opération,  les  céphalées  ont  disparu.  Le 
fond  d'ceil  a  un  aspect  presque  normal. 

V.  O.  D.  =  8110. 

V.  O.  G.  =  6/10.  Le  champ  visuel,  comme  le  montre  le  schéma,  esl  sensi¬ 
blement  normal  (schéma  4). 

L’e.vamen  histologique  de  la  paroi  kystique  montre  qu'il  s’agit  d’uu  cranio¬ 
pharyngiome. 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante.  Du  point  de  vue  diagnostic, 
1  absence  de  syndrome  infundibulo-bypophysaire,  malgré  l’importance  de 
la  lésion,  est  à  souligner. 

Du  point  de  vue  ophtalmologique,  elle  prouve  une  fois  déplus  combien 
las  symptômes  déterminés  parles  craniopharyngiomes  sont  polymorphes, 
et  diffèrent  de  ceux  observés  dans  les  tumeurs  hypophysaires  proprement 
dites.  Les  résultats  particulièrement  heureux  de  l’intervention  prouvent 
que  la  stase  n’était  qu’un  épiphénomène  surajouté  à  l’atrophie  optique 
primitive. 

Enfin  nous  insistons  sur  l’utilité  de  la  ventriculographie  dans  ce  cas 
qui  nous  a  permis  d’étayer  le  diagnostic.  L’absence  de  visibilité  du  ven¬ 
tricule  a  pour  nous  actuellement  une  importance  considérable.  Par  de  lé¬ 
gères  modifications  techniques,  nous  parvenons  toujours  au  cours  des 
Ventriculographies  a  obtenir  une  image  parfaite  du  3®  ventricule  lorsqu’il 
®st  normal  ;  nous  pouvons  apprécier  ses  déplacements,  et  sur  les  vues 
de  profil,  étudier  ses  déformations.  Ce  point  de  technique  a  une  impor¬ 
tance  considérable. 

3®  cas.  M.  Dur...  27  ans,  nous  est  adressé  par  le  docteur  Drainés. 

Ilisiuirc  de  la  maladie.  —  Il  y  a  doux  ans,  apparition  do  céphalées,  survenani  par 
O'ises,  localisées  à  la  région  frontale,  surtout  à  gauche. 

11  y  a  trois  mois,  douiours  plus  violentes  diffuses,  nonmodiliées  par  la  position  di'  la 
t(Ue. 

A  cette  époque,  à  ‘Z  ou  3  heures  du  matin,  vomissements  sans  efforts. 

t5  jours  avant  son  entrée  à  la  clinique,  baisse  de  l’acuité  visuelle. 

l‘lus  récemment,  le  malade  éprouve  fréquemment  une  contraclure  des  muscles  de 
t’Iiémiface  gauche  durand  10  secondes  environ.  Ce  trouble  ne  s’accompagne  d’aucune 
perte  de  connaissance. 

l'txamen  :  Exophtalmie  bilatérale  liirecte  d’intensité  moyenne. 

Musculaluri!  normale,  sauf  une  légère  contracture  des  muscles  de  la  nuijue  limilant 
'luelque  peu  la  flexion  de  la  tète  en  avant. 

l'ibrillalions  discrètes  dans  la  partie  su[>érieure  du  trapèze  gauche. 

l^sychisme  :  normal. 

•MTeclivilé  :  normale. 

Pas  de  troubles  de  la  mémoire  ni  do  l’orientation. 

Acr/,s'  crâniens.  ---  paire  :  diminution  de  l’olfaction  è  droite. 

hxanien  (iphlalmordjiique  :  stase  [)ai)illaire  bilatérale  très  marquée,  prédominaule 
''  Sauche  oh  les  conlours  ])apillaires  sont  méconnaissables. 
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Cel  lp  liimi'ui-  n  un  volume  considérulilc.  (N'oir  fif?.  2.)  Elle  tuiU  de  la  part  ie  ani  érieure 
du  sinus  loufriludinal  supérieur  que  l’on  résinpro  à  ce  jiiveau  pour  la  déga<rer. 

Elle  s’insinue  sous  la  l’aulx  et  se  développe  dans  l’élage  antérieur  gauche. 

Incision  de  la  partie  inférieure  de  la  faulx.  Electro-coagulation  des  vaisseaux  et  évi¬ 
dement  de  la  pins  grande  ])artie  de  cette  jiortion  de  la  tumeur.  Après  hémostase  rigou¬ 
reuse,  mise  en  place  d’un  drain  dans  la  /one  o|iératüire.  t’ermeture. 

Poids  de  la  tumeur  enlevée  :  90  grammes. 

Suites  opératoires.  —  Pendant  24  heures,  écoulement  assez  ahondant  de  L.  par 

le  drain.  La  température  ne  déi)asse  pas  :18"7.  ('.et  écoulement  se  tarit  peu  à  i)eu.  .\l)hi- 
tion  des  drains  36  heures  après  l’opération. 

Le  malade  va  très  bien,  'l’outel'ois,  par  instants,  il  a  ([iiehpies  absences,  ne  sachant  oii 
d  se  trouve  et  ignorant  tout  de  son  état.  Les  é])isodes  sont  très  transitoires.  12  jours  ajirès 
l’opération,  il  se  lève. 


Pig.  2.  -  Ohseiv.  III,  M.  Dur... 

Actuellement  la  stase  papillaire  a  disparu  ;  le  malade  n’a  plus  de  cépha¬ 
lées.  Son  psychisme  est  intact  et  il  a  repris  ses  occupations. 

Histiologiquement  il  s’agissait  d’une  tumeur  à  structure  complexe,  tenant 
d  la  fois  du  méningioblastonie  (dispositif  tourbillonnant  des  cellules)  et  du 
gliome  périphérique  (disposition  palissadique). 

C’était  donc,  de  toute  évidence,  un  néoplasme  à  point  de  départ  méningé, 
s’insérant  à  la  partie  antérieure  de  la  faulx,  et  se  développant  à  droite  et 
à  gauche  de  cette  formation. 

L’exérèse  de  cette  tumeur  volumineuse,  particulièrement  vasculaire,  fut 
pratiquée  à  la  pince  bipolaire  que  nous  utilisions  alors  pour  la  première 
fois.  A  aucun  moment  le  malade  n’accusa  de  secousses  et  aucune  réaction 
Oedémateuse  grave  ne  se  produisit  au  cours  des  suites  opératoires. 

^i^cas.  M.  Hoc  ..  42  ans.  Adressé  parle  docteur  Mothe,  de  Granville. 

HisLnre  île  la  mnlailir.  -  -  .\ui:uu  ac’culpul  (t’eu-dre  uervpux  jusiiu’cn  I92S. 


\'i)ie  pfiramidale.  — ■  Très  léger  delicil  moteur  du  côté  gauche  prédominant  au 
ÏM-ieur  où  la  force  musculaire  segmentaire  dans  le  domaine  des  fléchisseurs 
.  un  peu  diminuée.  Mamnuvre  de  la  jambe  de  Harré,  légèrement  positive  de 
llrfU'xex  tendineux.  — ■  Aucune  différence  appréciable  ne  peut  être  mise  en 
.aut  à  leurs  seuils  ou  à  leur  intensité  d’un  côté  à  l’autre. 

Hé/lexes  culanH  :  normaux:  et  symétriques  à  droite  et  à  gauclie. 

('.utani'.'i  plantaires  :  flexion  faible  des  deux  côtés. 

\'iiie  sensitive  :  normale. 

l-i-vamen  eérétiellv-vestilmlaire.  -  -  .Xueun  troulile  uel.  ne  peut  être  mis  en  évi 

Si  fines  de  la  série  in/undihiilv-lifipiilifisaire.  :  néant. 

lé.eamen  mental  :  un  peu  de  bradypsychie  ;  mais  idéation  correcte. 

Mfectivité  :  paraît  normale. 

Aucune  modification  du  caractère  n’est  signalée  par  l’entourage. 

.Mémoire  :  le  malade  accuse  de  ramnésie  portant  surtout  sur  les  faits  ré' 
xaineu  aucun  délicit  mné,si([ue  n’est  décelable. 

.\ulomatisme  innésiipic,  notions  didactivemeut  a[)prise,s,  conservées. 

(  Irimitatiou  dans  le  temps  et  l’espace,  parfaite,  l’as  d’aphasie  ni  d’apraxie 


Le  diagnostic  de  tumeur  de  la  région  frontale  est  à  peu  près 
lis  pour  préciser  exactement  le  côté,  une  ventriculographie  est 
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Injection  de  500  gr.  de  sérnm  do  Normet. 

Le  malade  se  rétablit  peu  à  peu.  3  jours  plus  lard  :  T.  A.  14  /8.  Pouls  90.  Bon  état  gé¬ 
néral. 

2»  Inlcrvcnlion  le  23  février  1932.  —  Bascule  du  volet.  Abord  de  la  lésion.  De  gros 
vaisseaux  existent  à  la  périphérie. 

Coagulation  à  la  pince  bipolaire.  Hémostase  parfaite.  Traction,  facile  sur  la  tumeur 
résistante,  par  des  fds.  On  la  dégage  peu  à  peu  du  tissu  cérébral  dont  elle  se  clive  par¬ 
faitement.  D’un  volume  considérable,  elle  so  loge  profondément  dans  la  région  front  ale, 
allant  en  arrière  jusqu’à  un  travers  de  doigt  de  la  circonvolution  frontale  ascendante 
fit  prenant  contact  en  dedans  avec  la  faulx  du  cerveau  qu’elle  repousse,  elle  atteint 
par  son  pôle  inférieur  le  corps  calleux. 

Son  point  d’insertion  est  au  niveau  du  sinus  longitudinal  supérieur.  On  sectionne  a 
l’anse  électrique  la  tumeur  au  ras  de  ce  pôle  d’insertion  ([ui  seul  subsiste. 

Le  poids  de  la  tumeur  enlevée  atteint  75  gr.  (Voir  cliché  3.) 

Hémostase  à  la  pince. 

Tamponnement  de  la  cavité  par  une  mèche. 

■  Suture  de  la  dure-mère  par  points  séparés  ;  le  malade  étant  très  fatigué,  on  remet 
en  place  le  volet  sans  fixation. 

IIIO  Icmps  :  le  24  février  1932.  —  Le  malade  est  bien  .  T.  A.  14  /9.  Pas  d’iiyperther- 
fnio,  le  liquide  céphalo-rachidien  drainé  par  la  mèche  s’est  écoulé  en  grande  quantité. 

Lcrmcturc  du  crâne  après  al)lation  de  la  mèche  et  avivement  des  lèvres  de  la  plaie. 

•Suture  en  un  ])lan.  Hémostase  parfaite. 

Un  drain  est  laissé  dans  le  lit  tumoral. 


Les  suites  opératoires  furent  très  simples.  La  température  ne  dépassa 
pas  38,4.  Cicatrisation  parfaite. 

15  jours  après  la  dernière  intervention,  le  malade  quittait  le  service. 

Histologiquement,  il  s’agissait  d’un  méningoblastomc  de  type  épithé¬ 
lial  à  stroma  conjonctivo-vasculaire  très  développé. 

Actuellement,  ce  malade  est  parfaitement  rétabli,  et  l’acuité  visuelle  de 
l’œil  droit  atteint  1/10. 

Les  quatre  malades  que  nous  venons  de  présenter  et  de  nombreux  au¬ 
tres  opérés  porteurs  de  tumeurs  localisées  à  des  régions  identiques  prou¬ 
vent  que  cette  pince  bipolaire  ne  produit  aucun  trouble  lorsqu’on  1  utilise 
au  contact  de  la  paroi  antérieure  du  3°  ventricule,  en  plein  hémisphère, 
ou  au  voisinage  de  la  zone  motrice.  Elle  est  plus  précieuse  encore  lorsqu’il 
s’agit  d’intervenir  sur  l’étage  postérieur  et  en  particulier  au  voisinage  du 
plancher  du  4®  ventricule. 

Tous  les  neuro-chirurgiens  s’accordent  à  reconnaître  que  le  bistouri 
olectrique  en  cette  région  est  souvent  redoutable  ;  au  contraire,  la  pince 
liipolaire,  qui  permet  d’éviter  le  passage  du  courant  à  travers  l’axe  bulbo- 
protubérantiel,  simplifie  considérablement,  comme  nous  avons  pu  le  véri¬ 
fier,  l’exérèse  de  ces  tumeurs.  Plusieurs  de  ces  malades  sont  actuellement 
en  voie  de  convalescence  ;  nous  présenterons  aujourd'hui  une  petite 
ftialade  porteuse  d’un  astrocytome  kystique  du  vermis,  opérée  par  cette 
méthode. 

Cotte  enfant,  âgée  do  12  ans,  nous  est  adressée  par  le  D.''  Josephson. 

tlepuis  un  an  olto  accuse  dos  eé[ihalccs  bitemporales  assez  légères.  Depuis  3  mois, 
cxaoerljation  ilo  ces  douhnirs  qui  sont  permanentes,  mais  avec  paroxysme  le  matin. 


>11.  1932. 
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J'41i'S  occiisiornii'iil  ('('■tLériilcrriciil,  le  réveil  de  l’eiil'iml  vers  3  heures  du  muUii,  el  le 
liaroxysine  se  leritiiiie  alors  jiar  un  vomisseuKuil  eu  l'usée. 

Mèiru!  au  iiiomeiil,  du  paroxysme  douloureux,  reiil'ajiL  ii’accuse  jamais  de  douleurs 

J)e|)uis  3  mois,  iusiahililé,  démarehe  éhrieus(^,  leiidanee  à  la  ehule  en  arrière  cl  à 
droite  ;  dérobemenl  subit  dos  jambes  à  deux  reprises. 

Depuis  10  jours,  diplopie. 

l'itaul  donnée  l’iidensilé  des  eépbalécs  el  des  troubles  slaliijucs,  l’entanl  est  confinée 
au  lit  depuis  l.ô  jours. 

Antccêdenls.  -  -  Née  à  terme.  Aecomdiement  normal.  Rougeole  et  cocpieluebe  dans 
l’enfance. 

3  frères  et  snmrs  Ijien  portants. 

Examen  neurdUnjique,.  — ■  De  7  mars  1932. 

Céphalées  bitemi)orales  très  violentes.  Têt(!  inclinée  à  droite  et  soutenue  des  deux 

La  malade  ne  peut  se  tenir  debout,  elle  s’effondre  immédiatement. 

Nerfs  crâniens.  — ■  D"  paire  :  normale. 

Examen  ophlalmolo(/iqae.. —  Stase  papillaire  bilalérale  iris  marquée. 

V.  O.  D.  :  b/lü  ;  V.  O.  G.  :  8/10. 

Champ  visuel  :  normal. 

l’upillcs  égales,  réagissajit  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

Molililé  oculaire:  parésie  de  la  'Vl'’  paire  à  gauche. 

F»  el  VJ1°  paires  :  normales. 

VII paire.  Nerf  coehléaire  :  normal  ;  nerf  veslibulairc  (voir  examen  eérébello-vesli- 
bulaire). 

.\erfs  mixtes  :  très  légère  parésie  du  voile  du  côté  gauche. 

NID  paire  :  normale. 

Voie  pyramidale  :  aucun  déficit  moteur  n’est  décelable. 

Réflexes  :  les  réflexes  tendineux  cl  ostco-périostés  des  4  membres  sont  abolis. 

Réflexes  cutanés  abdominaux  :  normaux. 

Réflexes  cutanés  plantaires  :  flexion  pou  nette  à  droite  et  à  gauche.  Souvent  extension 

Aucun  Irouble  sensitif  n'esl  décelable.  Examen  cérébcllo-veslibulaire. 

Nijslaymus  horizontal  très  rnartiuédans  les  regards  latéraux,  ])lus  dense  vers  la  droite 
(jue  vers  la  gauche. 

la  convergence,  lu  secousse  rapide  est  dirigée  vers  la  droite. 

Déviations  seymenlaires  el  épreuve  de  Rornbery. 

J'itant  donnée  l’asthénie  de  la  malade,  ces  épreuves  sont  cfd.acbéi-s  d’(UTeur. 

L’élude  de  la  marche  el  do  la  statique  est  impossible,  les  jambes  s’effondreni  dès 
(]uc  l’enfant  est  debout. 

Tonus  seymentaire.  —  Passivité  segtmmtaire  augmentée  des  deux  côtés,  mais  sur¬ 
tout  à  gauche. 

Réflexes  de  posture  abolis  des  deux  cédés. 

Epreuves  cérébelleuses  kinéliques.  Toutes  sont  légèrement  incorrectes,  et  plus  nette¬ 
ment  à  gauche  qu’à  droite. 

Aneun  signe  de  la  série  infundibulo-hijpophijsaire  n’est  décelable. 

Examen  mental  :  négatif. 

L'nc  rachicentèse  a  été  pratiquée  le  25  février  1932.  Les  résultats  nous  en  sont  com¬ 
muniqués  : 

.Mbumine  :  0  gr.  (i5  ; 

C.ellules  :  2  éléments  ; 

(  '.lycorachie  :  0  gr.  7(i  ; 
l!.-\V.  négatif  ; 

Réaction  du  b(uijoin  collo'i'dal  :  normale. 

La  tension  du  liquide  n’a  pas  été  notée. 
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070  socii'ri'J':  du  yiu  noiJX'.iE  de  i 

La  tumeur  très  vasculaire  présente  par  places  une  iuibibition  œdéma¬ 
teuse  très  accusée,  ce  qui  lui  donne,  macroscopiquement,  un  aspect  spon- 
M'eux.  _ 

Suites  opératoires  :  Très  simples.  15  jours  après  1  intervention  la  malade 
quitte  le  service. 

Actuellement,  la  stase  papillaire  a  presque  totalement  disparu,  ainsi 
que  la  parésie  de  la  VI®  paire  à  gauche. 

La  marche  est  presque  normale,  seuls  subsistent  c|uel([ues  troubles 
cérébelleux  d’ordre  kinétique. 

Nous  considérons  que  l’hémostase  et  l’exérèse  d’une  tumeur  sont  con¬ 
sidérablement  facilitées  par  l’utilisation  de  cette  nouvelle  technique. 

Notre  dernière  série  opératoire  comporte  19  malades  chez  les¬ 
quels  nous  avons  pratiqué  par  cette  méthode  l’exérèse  de  tumeurs 
souvent  volumineuses  localisées  en  diverses  régions  du  cerveau. 
2  malades  seulement  ont  succombé. 

M.  Clovis  Vincent.  —  Delà  communication  de  M.  de  Martel,  je  ne  re¬ 
tiendrai  que  les  deux  allirmations  suivantes  ;  1°  la  chirurgie  des  tumeurs 
cérébrales  est  une  chirurgie  facile  ;  2^  quand  on  se  sert  d’un  appareil  à 
électro-coagulation  pour  enlever  les  tumeurs,  il  est  «  absurde  déplacer  un 
seul  pôle  dans  le  cerveau  ». 

M.  de  Martela  dit  :  «  La  chirurgie  cérébrale  est  une  chirurgie  facile,  le 
cerveau  est  un  organe  plein,  homogène  ;  quand  on  opère  sur  lui,  on  n’a 
pas  à  se  délier  d’organes  creux,  à  contenu  septique  qu’on  peut  ouvrir 
comme  dans  la  chirurgie  abdominale.  »  Je  ne  discute  pas  les  raisons  qu’il 
donne  de  la  facilité  delà  chirurgie  cérébrale.  Je  pourra  s  énoncer  cer¬ 
taines  raisons  qui  font  quelle  est  dillicile.  Mais  j’en  viens  aux  preuves 
décisives  de  la  facilité  de  la  chirurgie  cérébrale. 

A  la  séance  de  janvier  1932,  M.  de  Martel  déclarait  devant  la  Société  de 
Neurolofjie,  qu’en  chirurgie  cérébrale,  sa  mortalité  est  de  30  à  40  pour  cent. 
Comment  croire  qu’une  chirurgie  dans  laquelle  on  perd  immédiatement 
30  à  40  pour  cent  d’opérés,  est  une  chirurgie  facile  ?  Ou  bien  elle  est  facile 
pour  le  chirurgien,  mais  elle  est  grave  pour  les  malades. 

Mais  précisons  encore.  Ln  1928-1929,  M.  de  Martel  a  opéré  treize 
tumeurs  frontales  localisées  par  moi.  Il  a  perdu  .54  pour  cent  des  malades, 
presque  tous  d’hémorragie.  A  ce  moment  il  y  avait  19  ans  qu’il  faisait 
de  la  chirurgie  cérébrale.  A-t-il  mis  19  ans  à  apprendre  à  enlever  un 
appendice  même  rétrocæcal,  un  fibrome,  à  faire  une  gastrectomie  ?  J’ajoute 
encore  :  il  a  attendu  le  mois  de  décembre  1929,  pour  regarder  sans  mort, 
je  ne  dis  pas  «  enlever  »,  la  première  tumeur  hypophysaire  ?  Le  grand 
chirurgien  qu’il  est,  a-t-il  attendu  si  longtemps  pour  réussir  sa  première 
gastro-entérostomie  ? 

En  vérité,  les  autres  chirurgies,  rahdominale  en  particulier,  ont  leurs 
dilïicultés  souvent  très  grandes  ;  la  chirurgie  céréhralc  a  les  siennes,  mais- 
très  spéciales. 
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J’en  viens  à  la  seconde  affirmation  :  «  II.  est  absurde  de  placer  un  seul 
pôle  dans  le  cerveau  quand  on  se  sert  de  l’électro-coagulateur.  » 

Je  reconnais  que  la  pince  électro-coagulante  bipolaire  a  permisà  M.  de 
Martel  de  faire  un  grand  progrès  dans  l’ablation  des  tumeurs  du  cerveau. 
Il  a  enfin  conduit  devant  la  société,  des  malades  avec  une  grande  partie 
de  leur  tumeur  dans  la  main,  alors  qu’autrefois,  ses  opérés  venaient, 
suivant  une  expression  employée  par  lui,  les  mains  dans  leurs  poches. 

Je  ne  suis  cependant  pas  persuadé  qu’il  ait  enlevé  complètement  les 
tumeurs  dont  il  montre  les  fragments.  En  particulier,  je  n’ai  pas  vu  la 
coque  de  son  méningiome.  Car  si  je  suis  d’avis  qu’une  tumeur  peut  et  doit 
dans  certains  cas  se  morceler  à  l’intérieur,  il  faut  pour  les  méningiomes 
montrer  la  capsule  en  entier,  et  pour  les  gliomes  les  avoir  enlevés  avec  une 
zone  de  cerveau  sain  cachant  la  tumeur,  quand  cela  est  possible. 

Quant  à  l’absurdité  de  la  technique  unipolaire,  elle  se  juge  par  les  faits 
suivants.  Tous  ou  presque  tous  les  neuro-chirurgiens  américains  se  ser¬ 
vent  de  la  «  machine  de  Bovie  »  avec  un  seul  pôle  dans  le  cerveau.  Ils  ne 
sont  probablement  pas  tous  absurdes.  Cushing,  qui  a  introduit  l’électro- 
coagulation  en  chirurgie  cérébrale,  utilise  cette  méthode  et  il  a  dit  que 
c’est  en  partie  grâce  à  elle  qu’il  a  réduit  sa  mortalité  à  moins  de  dix  pour 
cent. 

Personnellement  j’utilise  l’appareil  de  Bovie  à  la  façon  des  Américains, 
depuis  six  mois.  J’ai  opéré  dans  toutes  les  régions  du  cerveau.  J’ai  enlevé 
Un  seul  pôle  en  main  des  tumeurs  du  vermis  cérébelleux,  des  tumeurs  du 
quatrième  ventricule,  des  tumeurs  sous-chiasmatiques,  des  méningiomes 
et  des  gliomes  divers  que  j’ai  morcelés  ou  non.  En  enlevant  les  tumeurs 
complètement,  macroscopiquement,  ou  presque  complètement,  quand  je 
ne  puis  faire  autrement,  ma  mortalité  opératoire  est  seulement  de  18  pour 
cent. 

Actuellement  il  est  trop  tôt  pour  comparer  les  deux  méthodes.  M.  de 
Martel  ne  connaît  pas  bien  la  méthode  unipolaire  et  les  autres  neuro-chi- 
l'urgiens  n’ont  pas  sa  pince  en  mains.  L’avenir  jugera  la  valeur  de  cha¬ 
cune  d’elles  aux  résultats  obtenus.  Si  la  pince  électro-coagulante  hien 
maniée  réduit  la  mortalité  opératoire  et  permet  d’enlever  complètement 
les  tumeurs,  elle  sera  adoptée  et  je  ne  serai  pas  le  dernier  à  vanter  ses 
mérites  comme  je  vante  ceux  de  l’anesthésie  locale.  Sinon  elle  ira 
rejoindre  dans  les  limbes  chirurgicaux,  l’écraseur  linéaire. 


Sur  un  cas  de  myasthénie  avec  signes  d'atteinte  protubérantielle. 
Aggravation  au  cours  de  grossesses  successives,  par  MM.O.Crou- 
zoN  et  J.  Christophe. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie' une  ma¬ 
lade  chez  laquelle  la  symptomatologie  clinique  est  avant  tout  celle  d’une 
myasthénie  pseudo-paralytique  d’Erb  Goldflam.  L’apparition  des  premiers 
signes  de  l’alfection  au  cours  d’une  grossesse  et  l’évolution  par  poussées 
lors  de  grossesses  successives,  d’une  part  ;  certains  symptômes  cliniques 
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traduisant  une  atteinte  protubérantielle  élective,  d’autre  part,  constituent 
des  particularités  étiologiques  et  symptomatiques  qui  nous  ont  paru  dignes 
de  retenir  l’attention. 

Obscrvalion.  —  M™'  Chav...  Simone,  âgée  de  26  ans,  a  été  admise  à  La  Salpêtrière 
le  15  février  1932  pour  un  état  de  fatigue  générale  et  des  troubles  parétiques  des  mem¬ 
bres  associés  à  des  troubles  oculaires. 

Bien  portante  jusqu’en  1928,  la  malade  a  cependant  gardé  le  souvenir  de  céphalées 
apparues  dès  l’àge  de  7  ans,  mais  devenues  plus  fréquentes  et  plus  intenses  dans  ces 
dernières  années  ;  elles  survenaient  alors  de  préférence  au  moment  des  règles.  Celles-ci 
apparues  tardivement  {à  18  ans,  pour  la  première  fois)  ont  d’abord  été  irrégulières  et 
abondantes,  donnant  lieu  parfois  à  do  véritables  hémorragies  ;  par  la  suite  elles  sont 
revenues  à  date  régulière  et  ont  été  normales  en  abondance. 

La  malade  se  marie  en  1928  et  les  premiers  troubles  de  l’affection  actuelle  font  leur 
apparition  en  janvier  1929.  Au  cinquième  mois  d’une  première  grossesse,  la  malade 
ressent  un  jour  des  douleurs  lombaires  violentes,  puis  apparaissent  des  vomissements 
i|ui  pi’enncnt  par  la  suite  le  caractère  de  vomissements  incoercibles  et  nécessitent  l’ali- 
mcntalion  artilicicllo  pendant  21  jours.  De  plus,  un  état  de  fatigabilité  anormale, 
api)aru  dès  les  premiers  temps  de  la  grossesse,  s’accentue  peu  à  peu,  se  traduisant  à 
de  fréquentes  reprises  par  du  dérobement  des  jambes  pendant  la  marche,  et  par  de  la 
faiblesse  des  mains  qui  laissent  échapper  parfois  des  objets.  Cette  première  grossesse 
est  néanmoins  menée  à  terme  ;  le  7  juin  1929,  la  malade  accouche  d’un  entant  bien  cons¬ 
titué  qui  est  nourri  au  sein  pendant  3  mois. 

C’est  surtout  au  début  d’une  2®  grossesse  qui  suit  immédiatement  la  première,  que 
la  malade  et  son  entourage  s’inquiètent  du  caractère  insolite  de  certains  troubles.  Ce 
sont  :  1“  des  sensations  d’engourdissement  dans  les  membres  ressenties  par  la  malade 
de  façon  transitoire  et  accompagnées  do  diminution  passagère  de  la  force  du  membre 
supérieur  gauche  et  de  faiblesse  des  membres  inférieurs  apparaissant  après  quelques 
minutes  de  marche..  2®  des  troubles  do  la  vue  avec  baisse  de  l’acuité,  et  surtout  diplopie 
passagère  avec  impossibilité  de  fixer  le  regard  plus  de  quelques  instants  ;  ces  troubles 
rendent  bientôt  impossible  toute  lecture  prolongée.  Cette  deuxième  grossesse  est  sui¬ 
vie  de  fausse  couche  à  2  mois  1/2.  Après  cet  accident  la  malade  reste  faible  et  surtout 
la  fatigue  s’accentue  au  moindre  effort. 

Une  3®  grossesse  débute  en  décembre  1929  ;  elle  est  suivie  d’une  fausse  couche  à 
4  mois  1/2.  Cette  ijériodc  est  marquée  i)ar  une  nouvelle  poussée  aggrava tivo  de  l’affec¬ 
tion  :  la  fatigue  a|)]iaraît  désormais  au  bout  de  cpielqiies  instants  de  marche  et  s’accom- 
l)agno  de  crampes  dans  les  mollets.  Les  troubles  parétiques  apparaissent  dans  le  bras 
gauche  surtout,  mais  également  dans  le  bras  droit  après  l’effort.  (Dès  cette  époque, 
la  malade  no  pouvait,  par  exemple,  terminer  de  moudre  son  café,  ne  pouvait  achever  le 
savonnage  d’une  [)iècc  de  linge,  en  faisant  sa  lessive). 

Une  4®  grossesse  est  menée  à  terme  et  la  malade  accouche  le  31  mai  1931  d’un  enfant 
bien  portant.  Cependant  vers  le  4®  mois  do  cette  grossesse,  dos  douleurs  lombaires  et 
des  vomissements  réapparaissent  ;  ils  s’associent  à  de  fréquentes  tendances  syncopales, 
et  à  des  crises  de  dyspnée  paroxystique  avec  sensation  do  constriction  thoracique, 
l'.t  la  fatigabilité  au  moindre  effort  devient  vraiment  fra|)pantc.  La  malade  ne  peut  ter¬ 
miner  la  montée  de  son  escalier  ;  aux  dernières  marches,  il  lui  est  impossible  de  sou¬ 
lever  les  jambes.  Elle  doit  renoncer  à  tout  travail  dans  son  ménage  ;  la  couture  même 
n’est  possible  cjuc  pondant  quehiucs  instants. 

A  l’heure  actuelle,  la  malade  est  à  nouveau  enceinte  do  4  mois  environ.  Dès  le  début 
do  cette  L>“  grossesse,  sou  état  s’est  aggravé.  De  plus,  un  nouveau  symptôme  est  apparu, 
un  plosis  incomplet,  bilatéral,  ilout  le  degré  subit  des  variations  au  cours  d’une  meme 
journée,  forçant  parfois  la  malade  à  plisser  le  front  et  rejeter  la  tète  en  arrière  pour  lui 
permettre  de  voir  devant  elle. 

A  l’e.xamen  (février  1932),  la  malade  donne  dès  le  premier  abord  l’impression  d’une 
femme  fatiguée,  pâle,  amaigrie. 
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tronc  du  côte  droit  (voir  schéma).  Dans  toute  l’hémitace  gauche,  l’examen  décèle  une 
diminution  très  nette  de  la  sensibilité  à  peu  près  égale  aux  dittérents  modes  d’explo¬ 
ration.  Il  existe  do  plus  une  anesthésie  cornéenne  avec  abolition  du  réflexe  cornéen 
gauche. 

Los  troubles  de  la  sensibilité  sont  plus  accentués  au  niveau  des  membres  du  côté  droit 
et  dans  la  moitié  droite  du  tronc.  Ces  troubles  portent  surtout  sur  la  sensibilité  dou¬ 
loureuse.  On  constate  une  anesthésie  à  peu  près  complète  à  la  douleur  (une  piqûre  même 
intense  n’étant  sentie  que  comme  contact),  dos  erreurs  grossières  au  froid  et  au  chaud, 
une  hypoesthésie  moindre  au  tact. 

On  constate  enfin  do  façon  particulièrement  nette  et  constante  un  gros  retard  des 
sensations  aux  excitations  tactiles  et  surtout  douloureuses  et  thermiques  qui  ne  sont 
perçues  qu’après  un  temps  de  latence  de  3  à  4  secondes. 

Les  sensibilités  profondes  sont  perturbées  de  façon  importante.  Les  vibrations  du 
diapason  sontbeaucoup  moins  intensivement  perçues  auxmembres  adroite  qu’à  gauche. 

Il  existe  des  troubles  marqués  du  sens  des  attitudes  à  l’extrémité  distale  dos  membres 
droits,  surtout  au  niveau  dos  orteils.  On  peut  enfin  mettre  en  évidence  du  même  coté 
Une  altération  discrète  du  sens  stéréognostique  :  l’identification  d’un  objet  est  pos¬ 
sible  mais  toujours  lento  et  parfois  imprécise  avec  les  doigts  de  la  main  droite,  alors  que 
Lidentilication  est  immédiate  avec  les  doigts  de  la  main  gauclio. 

On  ne  constate  pas  de  signes  cérébelleux.  Il  n’existe  aucun  trouble  sphinctérien, 
aucun  trouble  psychique. 

L’examen  général  met  en  valeur  des  trouilles  viscéraux  importants.  Le  pouls  est 
habituellement  rapide,  souvent  irrégulier  après  la  fatigue.  Le  nombre  des  pulsations 
Varie  d’ailleurs  à  différents  nionients  dans  la  journée.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  est 
nul. 

La  tension  artérielle  est  de  14/8  au  Vaquez.  L’auscultation  du  cœur  montre  l’exis¬ 
tence  d’un  souffle  ]H-ésystolique  de  la  région  mésocardiaque  sans  propagation  et  se  modi¬ 
fiant  suivant  l’attitude  de  la  malade.  11  semble  s’agir  d’un  souffle  extracardlaque  favo- 
l'isé  dans  sa  production  par  l’état  d’anémie  de  la  malade. 

Les  troubles  res])iratoires  sont  assez  marqués.  Au  repos,  la  respiration  est  légèrement 
accélérée.  La  polypnée  apparaît  surtout  nettement  après  la  fatigue  et,  en  outre,  la  ma¬ 
lade  a  présenté  à  quatre  ou  cinq  reprises,  des  crises  paroxystiques  assez  alarmantes 
avec  sensations  de  coustriction  thoracique,  dyspnée  a\  cc  accélération  de  rythme  respi¬ 
ratoire,  tachycardie  et  tendance  syncopale. 

L’examen  comiilet  de  la  malade  ne  montre  aucune  iiigmentation  anormale  des  tégu¬ 
ments  ou  des  mu(iueuses. 

Ln  certain  nombre  d’examens  complémentaires  ont  été  pratiqués. 

L’étude  dos  rcuclionx  électriques  faites  dans  le  service  du  D'  Bourguignon  a  montré 
hne  réaction  myaslhénique  de  Jolly  très  positive,  dans  tous  les  muscles  examinés.  Cette 
réaction  myasthénitiue  est  caractérisée  également  par  les  courbes  de  chronaxie  (mus¬ 
ses  examinés  :  Biceps,  deltoïde,  orlnculaircs  do  la  lèvre  inférieure  des  2  cotés). 

Une  numération  globulaire  donne  la  formule  sui\  ante  :  Globules  rouges  :  3.210.000  ; 
tdobules  blancs  :  12.000. 

Rormute  leucocytaire. 

Polynucléaires  neutropliiles  :  40  %.  Polynucléaires  éosinü]ihiles  :  1  %. 

Grands  mononucléaires  :  4  %.  Moyens  mononucléaires  :  32  %. 

Lymphocytes  :  24  %.  Le  taux  de  l’hémobloginc  est  de  50  %.  Il  existe  donc  chez 
rette  malade  un  état  d’anémie  marquée  avec  leucocytose  mononucléaire. 

Les  réactions  de  Bonlet-W assermann  et  do  Ilecht  sont  négatives  (118)  dans  le  sérum 
'ianguin. 

L’examen  dos  urines  dont  le  taux  est  normal  dans  les  24  heures,  ne  montre  la  présence 
*'1  de  sucre  ni  d’albumine. 

Un  dosage  de  calcium  sanguin  pratiqué  le  2  mars  1932  donne  un  chiffre  de  0,099  par 
fitre.  Il  existe  donc  un  certain  degré  d’hypocalcémie. 

L’élude  du  mélaholisme.  basal  jiratiqué  le  7  mars  1932  montre  une  augmentation  de 
^8  %  sur  le  chiffre  normal  (mètal)olisine  à  37  c.  03). 
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L’étude  des  antécédents  no  révèle  rien  d’important.  En  dehors  d’une  rougeole  et 
d’une  scarlatine  dans  l’enfance  et  d’un  épisode  grippal  en  1918,  la  malade  a  toujours 
été  bien  portante  jus([u’à  sa  première  grossesse. 

L’enquête  étiologicpie  est  donc  négative,  aucun  épisode  infectieux  récent,  pas  de 
signes  d’encéphalite  fruste.  Réactions  sérologiques  négatives  dans  le  sons  de  la  syphilis. 

Par  contre,  un  fait  important  est  retrouve  dans  les  antécédents  héréditaires.  La 
mère  de  la  malade  aurait,  aux  dires  de  celle-ci,  présenté  vers  la  quarantième  année 
des  troubles  analogues  :  faiblesse  des  membres  inférieurs,  état  parétique  du  membre 
supérieur  gauche.  Elle  est  morte  à  40  ans  après  une  aggravation  brutale  de  l’affection. 

La  malade  a  été  dans  le  service  soumise  à  un  traitement  par  l’extrait  total  de  sur¬ 
rénale  en  injectioiis  quotidiennes  de  10,  puis  20  cenligrammes  par  jour,  associé 
ultérieurement  à  un  traitement  pur  ro[ioUiérapie  hépatique. 

Les  examens  cliniques  pratiqués  quin/.o  jours  et  un  mois  après  le  début  du  traite¬ 
ment  n’orit  pas  montré  de  modilications  notables  de  la  symptomatologie  objective. 
La  malade  éprouve  par  contre  une  sensation  d’amélioration  de  ses  forces  en  général. 
En  outre,  les  phénomènes  alarmants  :  crises  cardio-respiratoires  aux([uelle.s  nous  avions 
assisté  dans  les  premiers  temps,  ne  se  sont  pas  reiiroduits. 

Cette  observation  nous  paraît  intéressante  d’un  double  point  de  vue. 

1°  Du  point  de  une  clinique.  —  L’examen  met  en  évidence,  d'une  part, 
des  signes  très  classiques,  cliniques  et  électriques  de  myasthénie  pseudo¬ 
paralytique,  d’autre  part  des  signes  traduisant  une  atteinte  plus  élective 
de  la  protubérance  :  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  vers  la 
gauche  associée  à  des  signes  pyramidaux  des  membres  du  côté  droit  ;  hé¬ 
miplégie  sensitive  alterne  avec  hypoesthésie  de  la  moitié  gauche  de  la 
face  et  anesthésie  à  prédominance  syringorayélique  des  membres  et  de 
la  moitié  du  tronc  du  côté  opposé. 

Ces  signes  de  localisation  ne  se  retrouvent  pas  dans  les  observations 
courantes  de  myasthénie  d’itrb  Coldllam  et  prêtent  à  la  discussion. 

S’agit-il  chez  notre  malade  de  syndrome  protubéranticl  avec  sympto¬ 
matologie  myasthénique  surajoutée  ou  de  myasthénie  réelle  avec  signes 
cliniques  anormaux  ?  L’existence  d’un  syndrome  myasthénique  différent 
de  la  maladie  d’Erb  Coldllam  est  une  hypothèse  que  nous  avons  envisa¬ 
gée  mais  qui  ne  paraît  reposer  sur  aucun  fondement  valable .  L’enquête 
étiologique  est  absolument  négative  chez  cette  malade  qui  n’a  présente 
aucun  symptôme  d’infection  du  système  nerveux,  aucun  épisode  encé- 
phalitique  en  particulier,  pas  de  signes  cliniques  ou  sérologiques  de  sy¬ 
philis,  pas  de  symptomatologie  tumorale.  De  plus,  le  caractère  évolutif 
de  l’affection  à  marche  progressive  depuis  4  ans  avec  poussées  aggrava- 
tives  à  chaque  grossesse  nouvelle,  l’ensemble  de  la  symptomatologie  cli¬ 
nique  et  la  netteté  des  réactions  niyasthéniqucs  à  l’examen  électrique  (en¬ 
core  que  la  valeur  pathognoinoni([ue  de  celles-ci  ait  pu  être  mise  en 
doute)  nous  permettent  de  conclure  que  nous  sommes  réellement  en 
présence  d’une  myasthénie  d’Erb  Goldlhim  dont  il  convient  seulement 
de  souligner  le  caractère  particulier  de  certains  symptômes  cliniques. 

2°  Du  point  de  vue  étiologique.  —  L’histoire  de  cette  malade  illustre  de 
façon  saisissante  l’influence  que  la  grossesse  est  susceptible  d’exercer 
sur  l’apparition  et  l’accentuation  des  signes  de  myasthénie.  Le  rôle  de 
ce  facteur  étiologique,  déjà  signalé  par  Goldflam,  Tilncy,  Burr  et  Mac 
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Carthy,  Hun,  Blumer  et  Streeter,  ne  nous  paraît,  en  aucun  cas,  avoir  été 
aussi  démonstratif  que  chez  la  malade  faisant  l’objet  de  notre  présen¬ 
tation. 

L’apparition  des  premiers  signes  au  cours  de  la  première  grossesse, 
1  aggravation  au  cours  de  3  grossesses  successives  et  surtout  la  poussée 
évolutive  récente,  lors  de  la  grossesse  actuelle,  nous  avaient  amenés  à  en¬ 
visager  l’opportunité  de  l’interruption  de  cette  grossesse,  d’autant  qu’un 
état  d’anémie  important  s’ajoutait  aux  signes  neurologiques. 

Nous  sommes  jusqu’ici  restés  hésitants  devant  l’importance  d’une  telle 
sanction  thérapeutique,  et  avons  tenté  d’améliorer  l’état  de  la  malade  par 
Un  traitement  approprié,  extrait  surrénal  et  opothérapie  hépatique.  Nous 
serions  certes  heureux  de  recevoir  sur  ce  point  gros  d’intérêt  thérapeu¬ 
tique  les  avis  qui  pourraient  nous  être  donnés  par  les  membres  de  la 

Société. 


Un  cas  de  myoclonies  oculo-vélo-palato-laryngées,par  MM.  E.  Krébs, 
P.  PuECH  et  J.  Lemoine  [parallra  dans  un  prochain  numéro). 


Tumeur  de  la  moelle  chez  l’enfant,  par  MM.  Wi:ii.l-Hallé,  Petit- 
Dutaillis  et  M^e  Vogt  [paraîtra  dans  un  prochain  numéro). 


Un 

cas  de  syndrome  de  la  région  inférieure  du  noyau  rouge, 
par  J.-A.  Chavany  et  F.  'fniÉBAUT. 

Il  est  relativement  aisé  de  porter  un  diagnostic  de  lésion  de  la  calotte 
pédonculaire  intéressant  la  partie  inférieure  du  noyau  rouge  lorsqu’on 
note  chez  un  malade  une  paralysie  de  la  troisième  paire  directe  s’asso¬ 
ciant  à  un  certain  nombre  de  signes  delà  série  tonique  et  de  la  série  céré- 
lielleuse,  signes  qui  eux  sont  conlre-latérau.v. 

Quand  on  relit  les  observations  cliniques  ou  anatomo-cliniques  de  tels 
cas,  la  description  de  ces  signes  croisés  contro-latéraux  présente  un  air 
de  famille,  mais  cependant  on  note  de  très  importantes  variantes.  Tel 
^ujet  est  hypertonique,  tel  autre  hypotonique  ;  celui-ci  est  franchement 
cérébelleux  avec  tous  les  signes  importants  de  la  série,  celui-là  ne  pré¬ 
sente  qu’un  tremblement  intentionnel.  Parfois  le  tremblement  affecte  le 
ype  parkinsonien.  Les  mouvements  involontaires  spontanés  sont  absents 
chez  les  uns  ou  sont  signalés  chez  les  autres  de  type  tantôt  choréique 
tantôt  choréo-athétosique. 

On  est  frappé  par  les  différences  d'àge  des  sujets  observés  et  davantage 
Pnr  la  date  d’apparition  souvent  très  précoce  (enfance)  des  lésions,  sur¬ 
tout  s’il  s’agit  de  lésions  en  foyer.  On  se  rend  compte  aussi  qu’on  est  fré- 
<îuemment  en  présence  de  formations  tumorales  :  tubercules  ou  néo¬ 
plasmes.  Et  il  apparaît  possible  que,  dans  une  certaine  mesure,  ces  varia¬ 
tions  étiologiques  expliquent  les  variations  cliniques. 
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Aussi  croyons-nous  utile  de  verser  au  débat  un  cas  très  pur  de  syn¬ 
drome  de  la  région  inférieure  du  noyau  rouge.  11  s’agit  incontestable¬ 
ment  ici  d’une  lésion  en  foyer  très  limitée  ;  elle  est  survenue  à  l’âge  adulte, 
et  comme  la  symptomatologie  persiste  à  peu  près  identique  à  elle-même 
depuis  33  ans,  il  nous  a  été  donné  d’observer  avec  minutie  chez  un  sujet 
vigoureux  les  signes  cliniques  que  nous  allons  relater. 

OissEnvATiox.  —  G...  L...,  âf'é  de  66  ans. 

Soldat  d’infanterie  de  marine,  il  contracte  à  Madagascar,  en  1896,  un  paludisme  très 
sérieux,  avec  accès  quotidiens,  cpii  nécessite  son  rapatriement  en  juin  1895.  Reparti 
ensuite  pour  le  Tonkin,  il  présente  on  1899  à  Hanoï  une  tiipho-maiaria  grave  avec  38  jours 
de  fièvre  intense  pour  laquelle  on  est  obligé  de  baigner  le  malade  toutes  les  deux  heures. 
Au  cours  de  cette  maladie  il  fait  un  ictus  qui  a  laissé  les  séquelles  que  nous  étudions. 
Un  certain  jour,  en  asseyant  de  se  lever,  il  tombe  brusquement  et  on  le  relève  inerte  et 
paralysé  de  tout  le  côté  droit  du  corps.  Au  cours  de  cet  épisode  initial,  le  sujet'se  rappelle 
avoir  beaucoup  souffert  de  la  tête  ;  il  se  souvient  aussi  que  son  côté  droit  resta  parésie 
un  certain  temps  et  qu’il  eut  dans  les  premières  semaines  de  la  dilllculté  pour  parler, 
par  dysartiirie.  Selon  scs  dires,  le  tremblement  s’est  installé  d’emblée  du  côté  droit,  le 
tremblement  de  la  tête  étant  survenu  plus  tardivement.  La  fiaupièrc  gaucho  était  tom¬ 
bante  et  le  globe  oculaire  dévié  vers  la  gauche,  et  il  voyait,  dit-il,  dos  papillons  ou  des 
chandelles  noires.  11  est  évacué  couché  sur  Toulon  en  octobre  1899.  Petit  à  petit  il  se 
remet  à  marcher,  surtout  gêné  par  le  tremblement  du  côté  droit,  obligé  de  se  servir 
<l’uno  canne  et  do  porter  son  bras  droit  en  écharpe.  Réformé  en  1900,  il  va  pouvoir,  en 
utilisant  des  béquilles,  exercer  des  professions  diverses,  d’abord  brocanteur,  puis  voya¬ 
geur  de  commerce.  Sa  maladie  reste  compilètement  fixée  depuis  maintenant  33  ans, 
cependant  le  tremblement  de  la  tête  s’est  accentué  depuis  environ  4  ans. 

A  noter  en  outre  qu’il  présenta  en  1900,  à  Saintes,  quelques  phénomènes  hallucina¬ 
toires  (se  croit  attaqué  et  se  défend  furieusement  contre  des  ennemis  imaginaires)  sur¬ 
venus  un  jour  après  de  copieuses  libations  et  qu’il  est  dilllcile  rétrospectivement  de 
classer  dans  l’hallucinosc  ou  dans  le  délirium. 

Pas  de  syphilis  avérée.  Le  malade  est  envoyé  dans  le  service  do  notre  maître  Clovis 
X'incent,  on  janvier  19.32,  )iar  le  D''  Poujade,  de  Malakoff. 

L’état  actuel  du  sujet  <jui  a  très  peu  varié  depuis  dos  années  est  le  suivant  : 

Ce  ([ui  frappe  d’emhlée  chez  lui,  c’est  l’iirqiortance  des  mouvements  involontaires  du 
ijipe  choréique  (h;  la  tête  et  <le  l’hémicorps  droit  ;  par  leur  intensité  et  leur  brusquerie, 
ils  gênent  considérablement  la  marche  et  nécessitent  l’emploi  de  bé(tuillos. 

Lorsqu’on  l’examine  debout  et  sans  béipiilles,  le  formant  ansi  à  faire  effort  pour  main¬ 
tenir  son  é(iuilibre,  on  note  une  insinhiUlé  choré’ijorme  extrême  des  muscles  du  cou  et 
des  membres  du  côté  droit.  Les  secousses  musculaires  brutales,  sans  rythme  et  tout  à 
fait  incoordonnées,  sont  sullisammonl  fortes  pour  déplacer  dans  tous  les  sens  les  diffe¬ 
rents  segments  des  membres  ;  elles  prédominent  nettement  au  niveau  des  muscles  des 
ceintures  scapulaire  et  pelvienne,  mais  existent  aussi  aux  extréndtés  distales.  Cos  se¬ 
cousses  sont  tellement  violentes  cpie  de  j)rime  abord  le  côté  gauche  paraît  y  participer 
alors  qu’il  ne  s’agit  ([uc  de  simple,  transmission.  Mlles  entraînent  un  perpétuel  hochement 
do  la  tête  qui  se  reproduit  surtout  dans  le  sens  latéral  par  excitation  plus  constante  du 
sLu-no-rnasloïdien  droit.  Car  les  muscles  de  la  nmiuo  et  ceux  dos  gouttières  vertébrales 
paraissent  partiellement  é|iargnés. 

Lorsqu’on  permet  au  malade  de  chercher  la  position  jamrahle,  on  assiste  à  une  impor- 
tant(^  diminulion  de  cette  instabilité  choréiformm  11  faut  pour  cela  que  le  sujet  se  place 
dans  certaines  conditions  de  relâchement  musculaire,  telle  par  exemple  la  position  han- 
chée  gauche  avec  flexion  légère  du  genou  droit.  Cette  position  de  secours  (ju’il  prend 
souvent  semble  même  avoir  cid,raîné  une  déformation  du  pied  droit  avec  léger  équinisme- 
Mais  au  moindre  dé|)lacem(mt  d’un  segmerd,  du  corps  an  moindre  mouvement,  fa  danse 
musculaire  reparaît.  Même  soutenu  par  ses  hé(piilles  le  malade  voit  persister  son  hoche¬ 
ment  céphalique  avec  la  même  intensité;  yiour  l’atténuer  ou  le  faire  disparaître,  il  doit 


agit  donc  en  résumé  d  un  syndrome  alterne  du  noyau  rouge  s’ap- 
tant  aux  cas  déerits  sous  le  nom  de  syndrome  de  Benedickt  et 
tiellement  caraetérisé  par  une  sécpielle  nette  de  paralysie  du  moteur 
ire  commun  gauche,  et  du  côté  droit,  nar  des  mouvements  involon- 
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taires  spontanés  de  type  choréique  s’accompagnant  d’un  gros  tremble¬ 
ment  intentionnel  et  d’une  importante  contracture  intentionnelle. 

Plusieurs  points  méritent  de  retenir  l’attention. 

Nous  ne  ferons  que  signaler  en  passant  l’intégrité  absolue  des  voies 
pyramidales  et  sensitives  ainsi  que  la  conservation  du  régime  normal  des 
réflexes  tendineux.  Nous  n’insisterons  pas  non  plus  sur  les  phénomènes 
chroréiques  qui  peuvent  s’observer,  contrairement  à  l’assertion  de  Jelitfe, 
(lans  bien  d’autres  localisations  que  celles  qui  portent  sur  le  pédoncule 
cérébelleux  supérieur. 

Il  est  beaucoup  plus  intéressant  de  constater  dans  la  symptomatologie 
cérébelleuse  de  notre  malade  que  c’est  de  beaucoup  le  tremblemenl  intèn- 
lionnel  qui  domine  la  scène,  les  autres  signes  de  la  série  cinétique  étant 
relégués  au  second  plan  ainsi  que  les  troubles  de  l’équilibre.  On  retrouve 
cette  même  dissociation  dans  un  certain  nombre  d’observations,  en  parti¬ 
culier  dans  celle  de  Raymond  et  Cestan,  celle  de  Léopold  Lévy  et  Bon- 
niot,  celle  de  Chiray,  Foix  et  Nicolesco.  Ces  derniers  auteurs  pensent 
«lue  cette  dissociation  est  le  fait  d'une  lésion  du  système  du  pédoncule 
cérébelleux  supérieur  et  plus  spécialement  du  noyau  rouge.  Cette  hypo¬ 
thèse  trouve  une  confirmation  dans  un  travail  de  Ramsay  Hunt  sur  la 
'lyssynergie  cérébelleuse  myoclonique  où  l’auteur  insiste  sur  l’importance 
tics  troubles  de  la  coordination  et  spécialement  du  tremblement  intention¬ 
nel  par  rapport  aux  troubles  de  l’équilibre  qui  restent  très  légers  ;  l’exa¬ 
men  anatomique  de  ces  cas  montre  qu’il  s’agit  d’une  atrophie  du  noyau 
dentelé  s’étendant  au  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  au  noyau  rouge. 

Les  travaux  de  Magnus  et  de  de  Kleyn,  les  expériences  de  Radema- 
ker  sur  les  chats  et  les  lapins  attribuent  au  noyau  rouge  un  rôle  impor¬ 
tant  dans /a /onc/zon  tonique.  Pour  Rademaker  la  destruction  du  noyau 
rouge  entraîne  une  augmentation  du  tonus  ;  il  admet  aussi  que  la  sec¬ 
tion  transmésocéphalique  de  Sherrington  qui  détermine  chez  les  ani¬ 
maux  la  rigidité  décérébrée  laisse  toujours  le  noyau  rouge.  Bremer 
admet  aussi  l’action  inhibitrice  du  noyau  rouge  sur  le  tonus.  Aussi  est-il 
intéressant  de  souligner  les  modifications  toniques  observées  chez  notre 
malade.  Si  au  repos  on  note  un  certain  taux  d’hypotonie  des  membres 
supérieurs  avec  passivité  et  même  byperextensibilité,  l’hypertonie  appa- 
''oît  du  côté  malade  à  l’occasion  d’un  effort  ou  d’un  mouvement  volontaire. 
I^’est  une  hypertonie  variable  dans  son  intensité  et  dans  sa  topographie. 
Elle  ne  reproduit  jamais  ni  au  membre  supérieur  ni  au  membre  infé¬ 
rieur  d’attitudes  dites  décérébrées.  Comme  la  contracture  pyramidale,  elle 
3  tendance  à  fixer  provisoirement  le  membre  inférieur  en  extension,  mais 
se  différencie  de  celle-ci  par  sa  variabilité  incessante.  Les  perturbations 
toniques  constatées  chez  ce  malade  porteur  d’une  lésion  très  vraisem¬ 
blable  du  noyau  rouge  montrent  que  ce  noyau  représente  bien  un  de  ces 
centres  toniques  étagés  sur  toute  la  hauteur  de  l’axe  cérébro-spinal  dont 
les  uns  sont  excitateurs,  les  aures  inhibiteurs  et  dont  les  relations  barmo- 
ozqùes  contribuent  à  donner  à  la  fonction  tonique  ses  caractères  si  sim¬ 
ples  et  si  complexes  à  la  fois. 
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Nous  voulons  rappeler  en  terminant  l’existence,  chez  notre  sujet,  d’une 
(irlhrile  chronique  isolée  du  genou  du  côté  malade  ;  son  élude  radiolo¬ 
gique  l’apparente  aux  arthrites  rhumatismales.  Faut-il  voir  là  un  trouble 
trophique  d’origine  nerveuse  ?  Ou  bien  les  perpétuels  mouvements  de 
l’article  ont-ils  été  le  point  de  départ  de  ce  processus  à  la  fois  hyperes- 
tosant  et  raréfiant  qu’on  voit  sur  les  clichés, agissant  alors  par  le  méca¬ 
nisme  du  micro-traumatisme  répété  quia  été  invoqué  dans  la  pathogénie 
de  certaines  arthrites  ? 

Nous  posons  simplement  la  question  sans  la  résoudre. 

Anatomiquement,  dans  notre  cas,  il  doit  s’agir  d’un  petit  foyer  de  ra¬ 
mollissement  dans  le  territoire  d’une  artériole  branche  de  la  cérébrale 
postérieure,  artériole  faisant  partie  du  plan  postérieur  pédonculaire  du 
pédicule  rétro-maxillaire  de  Ch.  Foix  et  Hillemand  (artères  médianes 
sus-protubérantielles  de  Duret). 

M.  E.  Krehs.  —  Ce  n’est  pas  sur  la  question  même  que  soulève  la 
belle  observation  de  mes  amis  Chavany  et  Thiébaut,  que  je  prends  la 
parole.  Mais  deux  faits  m’intéressent  particulièrement  chez  leur  ma¬ 
lade. 

C’est,  d’une  part,  le  fond  d’hypotonie  musculaire  sur  lequel  se  déclan¬ 
chent  les  secousses  du  tremblement  qu’il  présente.  J’ai  insisté,  en  1921 
et  1922,  sur  une  hypotonie  musculaire  tout  aussi  importante  chez  les 
encéphalitiques  atteints  de  mouvements  spasmodiques  de  torsion  dans 
l’intervalle  de  leurs  spasmes,  et  après  la  disparition  de  ces  spasmes  chez 
ceux  du  moins  qui  ne  devenaient  pas  immédiatement  parkinsoniens. 
J’avais  d’ailleurs  rapproché  cette  hypotonie  de  celle  des  choréiques,  de 
celle  des  athétosiques  dans  l’intervalle  de  leurs  spasmes  également,  et 
de  celle  des  dysbasiques  lordotiques  d’Oppenheim. 

Le  second  fait  qui  me  paraît  digne  d’attention  chez  ce  malade  est  le 
caractère  intentionnel  de  ses  secousses.  Ce  caractère  intentionnel  nous 
avait  frappés,  M.  Cl.  Vincent  et  moi,  chez  une  malade  atteinte  de  spasmes 
violents  du  membre  supérieur  gauche,  que  nous  avons  présentée  ici 
même  en  avril  1921,  et  dont  les  spasmes,  disparus  au  repos,  au  cours 
d’un  traitement  de  luminal  et  de  scopolainine  associés,  reparaissaient 
dès  qu’elle  ébauchait  un  mouvement. 

J’ai,  à  la  même  époque,  reconnu  et  étudié  toute  une  série  de  phéno¬ 
mènes  analogues  dans  les  myoclonies  et  les  mouvements  spasmodiques 
de  torsion  de  l’encéphalite  épidémique,  à  leur  période  de  déclin,  et  plus 
tard,  même,  dans  un  torticolis  convulsif,  que  j’ai  eu  l’occasion  de  voir 
évoluer  et  régresser  en  l’espace  de  deux  mois.  Et  j’ai  pu  constater  que 
ce  n’étaient  pas  seulement  les  mouvements  volontaires,  mais  encore 
toutes  les  contractions  automatiques  ou  réflexes,  que  le  réflexe  fût  un  réflexe 
d'équilibre  général,  un  réflexe  parti  du  muscle  ou  quelquefois  (dans  les 
myoclonies)  de  la  surface  cutanée,  ou  enfin  un  réflexe  émotif,  qui  étaient 
capables  de  réveiller  les  contractions  anormales  dans  un  muscle  ou  dans 
un  groupe  musculaire  donné,  avec  certaines  différences  d’ailleurs  sui- 
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vant  le  type  de  la  contraction  anormale  et  la  phase  de  son  évolution 
régressive. 

Les  conditions  d’apparition,  de  renforcement  ou,  au  contraire,  d’atté¬ 
nuation  du  tremblement  que  nous  avons  sous  les  yeux,  rappellent  tout  à 
fait  celles  de  quelques-unes  au  moins  de  ces  contractions  anormales. 

Astéréognosie  bilatérale  symétrique  progressive  et  autonome, 

par  MM.  Georges  Guillain  et  l’.-R.  Bize. 

Oligodendrogliome  de  la  région  rolandique,  par  MM.  G.  Guii.lain, 
D.  Petit-Duïaileis,  I.  Bertrand  et  J.  Lereboullet.  {Paraîlroiit  dans 
un  prochain  numéro). 

Syndrome  évolutif  unilatéral  de  la  queue  de  cheval,  avec  dissocia¬ 
tion  albumino-cytologique  et  blocage  total  du  cul-de-sac  sous- 
arachnoïdien.  Guérison  par  un  traitement  antisyphilitique, 

par  M.  .J.  Dereux  (d<!  Lille). 

La  pathologie  des  racines  et  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval,  en  dehors 
des  compressions  et  des  tumeurs,  est  encore  bien  obscure. 

De  multiples  infections  peuvent  frapper  ces  racines  et  ces  nerfs  et  porter 
aux  méninges  une  atteinte  plus  ou  moins  importante  sans  qu’on  puisse, 
souvent,  leur  assigner  une  étiologie  certaine.  Le  cas  que  nous  avons  l’hon¬ 
neur  de  vous  rapporter  n’a  pas  d’étiologie  mieux  définie.  Mais,  de  plus, 
il  s’accompagne  d’une  atteinte  méningée  si  importante  (révélée  par  une 
dissociation  albumino-cytologique  très  nette  et  par  un  blocage  complet 
du  cul-de-sac  sous-arachnoïdien),  ([ue  le  tableau  clinique  rappelle  à  s’y 
ttiéprendre  celui  d’une  compression.  Cette  alfection  a  ainsi  réalisé  un 
syndrome  tumoral  qui  n’a  pas  laissé  de  rendre  le  diagnostic  très  hésitant 
avant  la  régression  observée  sous  l’influence  de  la  thérapeutique. 

M.  N...  Lucien.  28  ans,  a  été  examiné  le  22  déccml)re  1930  jjar  le  D'  Boudailloz  et 
Par  nous-rnème.  Dans  ses  antécédents  patliolo(,n([nes  nu  ne  note  (pie  l’existence  d’une 
pleurésie,  à  l’àfjc  île  sept  ans.  Le  malade  est  marié;  il  a  deux  enfants  bien  iiortants,  sa 
femme  n’a  pas  fait  de  fausses  couclies.  I.c  début  de  la  maladie  remonte  au  mois  de  juin 
1930.  11  a  été  mar([ué  par  des  douleurs  ressenties  dans  le  territoire  du  sciatique  "auche, 
Couleurs  très  vives  avec  paroxysmes  et  augmentées  par  l’effort,  le  rire,  la  toux.  Trois 
niois  plus  tard  un  traitinnenl  diathermique  et  radiotliérapiipie  coïncide  avec  une  aug- 
bientalion  très  nette  des  douleurs.  Vers  la  mi-octobre  les  troubles  sensitifs  s’atténuent. 


mais  dos  troubles  moteurs  apparaissent  :  la  jambe  ï^auche  est  lourde  et  jiesante,  le 
■naïade  ressent  une  ;fcne  dans  la  marclie,  surtout  pour  monter  les  escaliers.  L’altération 
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Ij'h  Irouhldi  lien  réflexes  coiisislont  c;n  une  abolition  du  réllexc  acliilléon  gaucho  et 
eu  une  dirniiiuliou  du  réncxc  rotulien  du  môme  côté. 

I.cs  troubles  sensitifs  objectifs  sont  peu  marqués.  H  n’y  a  qu’une  bande  d’IiypocsLliésie 
au  tact  et  à  la  i)i(|ûro  sur  le  côté  externe  du  pied.  Ni  les  nerfs  ni  les  muscles  no  sont  dou¬ 
loureux  à  la  jircssion. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  S|)liinctérien,  aucun  trouble  génital.  Bien  n’est  à  signaler  dans 
le  domaine  des  membres  supérieurs  ni  dans  celui  des  nerfs  crâniens. 

Les  urines,  la  tension  artérielle  sont  normales.  L’examen  est  complété  par  une  ponc¬ 
tion  lombaire  avec  épreuve  manométrique.  Cette  dernière  révèle  un  blocage  complet. 
Le  toucher,  la  pression  des  jugulaires  n’amènent  aucun  changement  dans  le  niveau  du 
liipiide.  La  poussée  abdominale,  par  contre,  amène  une  dénivellation  normale.  Le  li- 
(|nide  est  xanthochromique.  Le  taux  d’albumine  est  énorme  :  37  gr.  50  par  litre  ;  la  disso¬ 
ciation  albumino-cytologique  est  nette  (1  lymphocyte  par  mm’)  ;  la  réaction  de  Bordet- 
Wassormann  est  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Elle  l’est  aussi  dans  le  sang 
de  môme  que  la  réaction  de  Ilecht. 

Les  radiogra[)hies  de  la  colomie  vertébrale  ne  montremt  aucum^  anomalie,  si  ce  n’est 
une  solution  d(^  continuité  sur  l’apophyse  transverse  gauche  de  la  première  vertèbre 
londndre  (fracture  ?). 

11  n’a  pas  été  fait  d’é|)reuvc  <lu  lipiodol  ;  no\is  pensions  en  effet  j)ratiquercette  épreuve 
avant  l’intervention  (pd  était  décidée.  Toutefois,  avant  l’opération,  et  pour  donner 
au  malade  toutes  ses  chances  thérapeutiques  nous  instituons  un  traitement  par  des 
injections  simultanées  de  bismuth  et  d’arsenic.  f)r,  dès  le  début  de  ce  traitement, 
après  la  (i«  injection,  le  malade  se  sent  ndeux  ;  les  troubles  sensitifs  subjectifs  dimi¬ 
nuent,  la  janduî  est  moins  lourile  ;  l’état  général  (^st  meilleur.  Devant  ces  résultats 
ou  surseoi’t  à  l’iidorvention  et  on  e.ontiiiue  le  traitement.  Après  la  série  d’injections 
bismuthi(]ucs  et  arsenicales  on  complèt(!  la  théra[ioulique  par  des  injcc.lions  intra¬ 
veineuses  de  cyanure  et  de  naïodine. 

L’amélioration  progresse  très  rapide.ment,  et  six  mois  après  le  début  do  ce  traitement, 
en  juin  11)31,  la  guérison  est  complète.  11  n’y  a  i)lus  aucun  trouble  moteur  ni  sensitif- 
Le  réflexe  rotulien  gauche  est  normal.  Seul  le  réflexe  achilléen  gauche  est  aboli. 

Actuellement  (avril  1932),  depuis  9  mois,  la  guérison  s’est  maintenue  parfaite. 

Le  réflexe  achilléen  gauche  est  réapparu,  mais  il  n’est  pas  aussi  vif  que  du  côté  droit. 

Cette  observation  prête  à  deux  sortes  de  considérations  :  les  unes 
d’ordre  diagnostique,  les  autres  d’ordre  étiologique. 

P  Insistons  d’abord  sur  les  difficultés  du  diagnostic  que  présentait  l’af¬ 
fection  de  ce  malade.  Il  était  atteint  d’un  syndrome  évolutif  unilatéral  de 
la  queue  de  cheval  avec  dissociation  albumino-cytologique,  extrêmement 
nette  (albumine  :  37  gr.  50  par  litre  ;  lymphocytes  :  1  par  mm»)  et  blo¬ 
cage  complet  du  cul-de-sac  sous-arachnoïdien  révélé  par  l’épreuve  de 
Queckenstedt-Stookey.  La  réaction  de  Bordet-Wasserman  était  négative 
dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Tout  plaidait  en  faveur 
d’une  compression.  Le  peu  d’importance  des  troubles  sensitifs  objectifs 
n’était  pas  un  argument  décisif  contre  cette  hypothèse,  car  on  sait  que  des 
tumeurs  importantes  et  dont  la  présence  se  manifeste  depuis  un  temps 
assez  long  peuvent  ne  s’accompagner  d’aucun  trouble  sensitif  objec- 
tif(l). 

En  fait,  c’est  à  l’idée  d'une  compression  par  tumeur  c[uc  nous  nous 

(1)  1  Deri  vx  Tumeur  de  la  ([ucuo  de  cheval.  Opération.  Ouérison.  Absence  de 
troubles  objeclifs  de  la  sensibilité.  Soc.  Neurol.,  4  février  1932.  In  Revue  Neurol.,  n-  2, 
février  1932,  p.  209. 
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étions  arrêté  et  nous  avions  soumis  ce  malade  à  un  traitement  antisyphi¬ 
litique  pendant  la  période  d'attente  qui  précédait  l’intervention  que  nous 
croyions  nécessaire. 

Sur  ces  entrefaites,  sous  l’influence  de  ce  traitement,  l’amélioration  com¬ 
mençait  à  se  manifester.  Elle  se  poursuivait  rapidement  et  plus  les  jours 
passaient,  plus  l’hypothèse  d’une  compression  perdait  de  sa  valeur.  On 
connaît  la  fin  de  l’histoire  clinique  et  comment  par  le  seul  traitement 
antisyphilitique,  associé  ensuite  à  un  traitement  iodé  de  faible  intensité, 
(six  injections  de  naïodine)  les  troubles  disparurent  complètement.  La 
guérison  se  maintient  parfaitement  depuis  plus  de  neuf  mois.  On  peut 
être  à  peu  près  assuré  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’une  compression.  Mais 
seule  la  régression  complète  de  ce  syndrome  tumoral  nous  permet  de  le 
diagnostiquer. 

2°  Mais  alors  quelle  affection  invoquer  ?  Il  est  probable  qu’il  s’agit 
dans  ce  cas  d’une  maladie  infectieuse  ayant  atteint  les  méninges,  les 
racines  et  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval  et  ayant  rétrocédé  complète¬ 
ment  sous  l’influence  du  traitement  antisyphilitique. 

a)  On  peut  se  demander,  à  cause  de  l’influence  si  décisive  de  ce  traite¬ 
ment,  si  la  syphilis  n’est  pas  responsable  d’un  tel  syndrome.  Mais  d’une 
part,  il  serait  extraordinaire  que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  ne 
fût  positive  ni  dans  le  sang  ni  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  qu’il 
n’y  eût  dans  ce  liquide  aucune  réaction  cellullaire  ;  nous  ne  connaissons 
pas,  au  moins  d’après  les  études  de  Pérou  (1),  un  cas  de  syphilis  de  la 
queue  de  cheval  sans  réaction  cellullaire  plus  ou  moins  importante  et 
sans  une  réaction  de  Bordet-Wassermann  positive  au  moins  dans  le 
sang.  D’autre  part,  le  fait  qu’un  syndrome  d’origine  infectieuse  rétrocède 
sous  l’influence  d’un  traitement  antisyphilitique  ne  suffit  pas  pour  per¬ 
mettre  d’affirmer  que  ce  syndrome  est  d’origine  syphilitique  (2). 

En  tout  cas,  si  la  syphilis,  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  est  en  cause, 
ce  qui  ne  serait  prouvé  avec  certitude  que  par  l’examen  anatomique,  le 
syndrome  tumoral  qu’elle  a  créé  est  exceptionnel  et  cette  rareté  mérite- 
cait  à  elle  seule  qu’on  insistât  sur  ce  que  nous  pourrions  appeler  forme 
luinorale  de  syphilis  médullaire  basse. 

b)  Si  la  syphilis  n’est  pas  en  cause,  nous  ne  voyons  pas  quelle  autre 
étiologie  invoquer.  Peut-être  ce  cas  est-il  à  rapprocher  des  radiculo- 
névrites  aiguës  curables  avec  dissociation  albumino-cytologique  qu’ont 
décrites  MM.  Guillain  et  Barré  (3).  Dans  notre  cas,  on  note  la  même  dis¬ 
sociation  albumino-cytologique,  la  même  évolution  favorable  que  dans 
Ceux  de  ces  auteurs. 


e  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval.  Thèse  Paris 

Les  métail 
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‘^C'Clain,  J.-A.  IlAniiÉ  et  A.  Stuohl.  Sur  un  syndrome  de  radiculo-névrile 
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Deux  caractères  toutefois  distinguent  notre  cas  de  ceux  de  MM.  Guillain 
et  Barré.  C’est  d’abord  la  localisation  des  lésions  :  alors  que  dans  les 
observations  de  ces  auteurs  il  existe  une  participation  importante  des  nerfs 
et  des  muscles  au  processus,  dans  notre  observation  il  n’y  a  aucune  par¬ 
ticipation  musculaire  et,  s’il  y  a  une  participation  nerveuse,  elle  est 
minime  ets’effacecomplètement  devant  l’importance  de  l’atteinte  méningo- 
radiculaire.  En  second  lieu,  les  radiculo-névrites  aiguës  curables  se  géné¬ 
ralisent  à  un  grand  nombre  de  racines  et  de  nerfs  ;  dans  notre  cas  l’af¬ 
fection  se  localise  uniquement  à  la  queue  de  cheval,  —  et  encore,  d’un 
côté,  sans  aucune  généralisation. 

Peut-être  notre  cas  entre-t-il  dans  le  groupe  spécial  des  méningo- 
radiculites  de  la  queue  de  cheval,  groupe  très  imprécis  à  cause  de  l’ab¬ 
sence  d’étude  biologique  du  liquide  céphalo-rachidien  notée  dans  de 
nombreuses  observations  (névrites  de  Raymond  et  Muller),  et  ([ui  peut 
comprendre  les  cas  de  MM.  Kennedy,  Elsberg,  Lambert  (1).  Si  l’on  con¬ 
sidère  toutefois  la  participation  méningée  et  la  dissociation  albumino- 
cytologique  qu’elle  réalise,  on  ne  peut  s’empêcher  de  penser  que  cette 
affection  s’apparente  au  grand  nombre  d’infections  du  névraxe  d’origine 
indéterminée  et  qui  présentent  au  moins  ces  caractères  sur  lesquels  ont 
insisté  MM.  Alajouanine,  P.  Mollaret  et  Gopcevitch  :  «  installation 
rapide  d’un  syndrome  tantôt  radiculaire  tantôt  médullaire,  tantôt  bulbaire 
ou  méso-céphalique,  où  prédominent  les  troubles  moteurs,  et  qui  s’ac¬ 
compagne  d’une  dissociation  albumino  cytologique.  L’évolution  en  est 
variable,  tantôt  progressive  et  aboutissant  à  la  mort,  tantôt  spontané¬ 
ment  régressive  et  ne  laissant  généralement  pas  de  séquelles  nota¬ 
bles  »  (2). 

Remarquons  d'ailleurs  en  terminant  que  certaines  particularités  de 
notre  cas  s’expliquent  par  les  conditions  anatomiques  spéciales  de  la 
région  où  se  développe  la  lésion.  Comme  le  souligne  judicieusement 
Péron  à  propos  de  la  syphilis  des  racines  de  la  queue  de  cheval  :  «  la 
topographie  elle-même  de  l’infection  à  la  zone  déclive  du  cul-de-sac  spi¬ 
nal  facilite  la  sédimentation  des  éléments  inflammatoires  et  des  proces¬ 
sus  de  cloisonnement  d’où  la  fréquence  des  processus  méningés  circons¬ 
crits  de  la  région  dont  les  uns  sont  syphilitiques,  les  autres  d’étiologie 
discutable  ». 

Quoi  qu’il  en  soit,  en  dehors  de  toute  étiologie  certaine,  le  fait  d’une 
infection  des  racines  de  la  queue  de  cheval  réalisant  un  syndrome  tumo¬ 
ral  avec  dissociation  albumino  cytologicjue  et  blocage  du  cul-de-sac  sous- 
arachnoïdien,  et  complètement  guérie  en  quelques  mois,  nous  a  paru  inté¬ 
ressant  et  digne  de  vous  être  rapporté. 


(1)  J.-M.  l’HMO.N.  Lac.  cil  p.  Éil. 

(•2)  .Ala.touamm-:,  P.  Moli.aiikt  el  .M.  (Jni’ccvncii.  .Syndrome  évoliilif  Ijulbo- 
niésü(;éi)liali(iue  avec  dissoeiaUüJi  allmniiiio-  cyLologicpie;  f'ùérison  [lar  la  radiolliora- 
pie  .Sor.  Aciirul.,  février  li)30,  p.  2i;i. 
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Paraplégie  et  macrogénitosomie  précoce  dans  un  cas  d’hydro¬ 
céphalie  congénitale  avec  os  du  crâne  épais.  Aspect  en  «  patte 

d’araignée  »  de  la  circulation  artérielle  cérébrale  des  hydrocé¬ 
phaliques,  par  MM.  Egas  Moniz  et  Almeida  Lima. 

André-Thomas  et  Henri  Schaeffer  (1)  ont  dernièrement  appelé  l’atten¬ 
tion  sur  l’existence  de  l’hyperplasie  sexuelle  précoce  liée  à  une  hydrocé¬ 
phalie  avec  lésions  inflammatoires  de  la  région  infundihulo-tuhérienne 
et  symphyse  triméningée  sans  néoplasme  intracrânien.  La  malade  présen¬ 
tait  aussi  des  troubles  de  la  marche. 

Dans  l’hydrocéphalie,  on  a  souvent  noté  la  paraplégie  spasmodique. 
Quelques  auteurs  ont  aussi  signalé  un  développement  précoce  de  l’acti¬ 
vité  sexuelle  avec  onanisme  très  répété  (Hugo  Starck),  mais  la  macrogé¬ 
nitosomie  doit  être  un  symptôme  exceptionnel  de  l’hydrocéphalie,  parce 
qu’il  a  été  très  rarement  noté  (cas  de  Bourneville  et  Noir,  de  Wetzeler). 

L’ohservation  d’André-Thomas  et  Schaeffer  nous  a  déterminé  à  publier 
un  des  cas  que  nous  avons  pu  observer  et  auquel  nous  joignons  l’obser¬ 
vation  d’un  autre  enfant  hydrocéphalique  avec  paraplégie,  parce  que  l'as¬ 
pect  artériographique  cérébral  des  deux  malades  est  identique  et  assez 
typique. 

Nous  désirons,  dans  cet  article,  apporter  une  contribution  clinique  sur 
la  macrogénitosomie  d’origine  hydrocéphalique  et  étudier  les  aspects  de 
la  circulation  cérébrale  de  ces  malades,  examinées  par  l’épreuve  de  l’en¬ 
céphalographie  artérielle. 

OnsEHVAïioN  I.  — ■  Ihjdroccphalie.  Accès  épileptique.  Paraplégie  spaslique. 

N.  13.  (;.,  9  ans.  t^a  malade  est  venue  à  la  consultation  à  cause  de  troubles  de  la 
marche. 

Antécédenls  héréditaires.  —  Le  père  bien  portant.  La  mère,  bien  portante,  elle 
aussi,  a  eu  une  autre  fille  qui  jouit  d’une  bonne  santé. 

Pas  de  fausses  couches.  Pas  de  signes  cliniques  de  syphilis. 

Antécédents  personnels.  —  La  malade  a  eu  toujours  une  tête  assez  grosse.  A  6  ans  elle 
a  eu  une  première  crise  convulsive.  Quelques  mois  après  on  a  noté  que  la  malade  avait 
île  la  dilficulté  à  exécuter  les  mouvements  du  bras  et  de  la  jambe  gauches.  Il  y  a  cin(jmois, 
nouvelle  crise,  qui  s’est  répétée  deux  mois  après.  La  difficulté  do  la  marche  s’est  accen¬ 
tuée.  Incontinence  d’urines.  La  malade  bave  beaucoup. 

Etal  actuel.  ■ —  L’état  général  de  la  malade  est  assez  bon.  Macrocéplialic (fig.  1).  Péri¬ 
mètre  de  la  tête  .o9  cm.  Pas  d’asymétrie  crânienne  ou  faciale.  Pas  de  signes  d’hérédo- 
syphilis. 

Motilité.  — ■  La  marche  est  difTicile,  du  type  spastique.  Traîne  plus  la  jambe  gauche. 
L’adduction  des  jambes  assez  limitée.  11  faut  employer  assez  de  force  ])our  les  écarter. 

Lans  les  membres  supérieurs,  un  certain  degré  d’hypertonie  ;  mais  tous  les  mouve¬ 
ments  actifs  et  passifs  sont  normaux. 

Pas  d’atrophies. 

Réflexes  tendineux  vifs  et  égaux  aux  membres  supérieurs.  Aux  membres  inté- 
'■ieurs  ;  rotuliens  exagérés,  polycinétiques  et  égaux  des  deux  côtés  ;  les  achilléens 
aussi  exagérés.  Cloiius  du  pied  à  gauclie.  Réflexes  cutanés  :  abdominaux  abolis.  Babinski 
Lilatéral.  Üppenheim,  à  gauche,  avec  contra-latéral.  A  droite  direct. 


(1)  Thomas  et  lliixni  Scuaei-fer.  Revue  neui 


rologique, 


vembre  1931, 
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La  malade  a  passé  quelques  jours  après  l’introduction  de  l’air  avec  de  fortes  cépha¬ 
lées  et  des  vomissements  répétés.  Les  applications  do  glace  sur  la  tête  et  les  ponctions 
lombaires  répétées  ont  pu  dominer  ces  symptômes.  Les  vomissements  se  sont  répétés 
pendant  une  quinzaine  do  jours  et  les  céphalées  les  ont  accompagnés. 

Dans  ce  cas,  les  troubles  paraplégiques  ont  empêché  la  malade  de  mar¬ 
cher  dès  la  première  enlance.  La  paraplégie  spasmodique , en  flexion,  est 
très  intense. 

L'épaisseur  du  crâne  est  remarquable  chez  cette  malade  et  contraste 
avec  les  os  minces  de  la  malade  de  la  première  observation.  Ce  type 
d’hydrocéphalie  avec  des  os  épais  et  résistants  paraît  différent  de  la  forme 
vulgaire  dans  laquelle  les  os  du  crâne  ont  une  épaisseur  très  réduite. 

La  macrogénitosomie  chez  cette  malade  est  très  accentuée.  Les  organes 
sexuels  externes,  seins  et  poils  du  pubis,  ainsi  que  le  développement  du 
tissu  adipeux,  sont  d’une  personne  qui  a  déjà  passé  l’âge  de  la  puberté 
(fig.  7)  et,  cependant,  la  malade  n’avait  que  neuf  ans  quand  nous  l’avons 
photographiée. 

Nous  nous  arrêterons  sur  ce  sujet.  Le  manque  de  nécropsie  ne  nous 
permet  pas  de  nous  appuyer  sur  des  faits  concrets.  11  est,  cependant,  pro¬ 
bable  que  l’épiphyse  est  en  cause  dans  ce  cas.  Les  lésions  de  com¬ 
pression  sur  l’infundibulum  et  le  tuber  sont  certaines  et  nous  nous  de¬ 
mandons  si  cette  compression  n’est  pas  exagérée  par  l’épaisseur  des  os 
du  crâne  de  cette  malade. 

Les  quatre  artériographies  latérales  du  cerveau  des  deux  fillettes  obser¬ 
vées  (fig.  2,  3,  8  et  9)  présentent  le  même  aspect.  La  partie  supérieure 
du  siphon  carotidien  est  projetée  vers  le  bas  (forme  en  U  horizontal)  et 
le  groupe  sylvien  rase  en  quelque  sorte  la  partie  inférieure  du  crâne.  De 
ce  paquet  artériel  on  volt  monter  des  artères  très  fines  dont  le  calibre  ne 
Varie  pas  beaucoup  dans  leur  trajet  et  qui  rappellent  les  pattes  d’arai¬ 
gnée. 

On  voit  dans  les  films  des  figures  2  et  8  les  cérébrales  antérieures. 

Cet  aspect  artériographique  cérébral,  en  pattes  d’araignée,  montre  la 
faible  irrigation  artérielle  de  la  partie  supérieure  du  cerveau. 

Les  artériographies  cérébrales  de  l’hydrocéphalie  congénitale  présen¬ 
tent  par  conséquent  des  aspects  spéciaux,  typiques.  Elles  sont  un  peu  à 
1  envers  de  l’aspect  en  diagonale  des  dilatations  ventriculaires. 

On  comprend  très  bien  la  raison  de  ces  deux  aspects. 

Dans  l’hydrocéphalie  congénitale,  la  masse  cérébrale  entourant  les  ven- 
tncules  latéraux  est  réduite  à  une  mince  couche  qui  est  pressée  contre  le 
crâne.  Les  ventricules  présentent  l’aspect  d’une  cavité  ronde  qui  occupe 
la  plus  grande  partie  du  cerveau  (fig.  10).  Le  lobe  de  l'insula  et,  par  con¬ 
séquent,  le  groupe  sylvien,  est  au-dessous  des  ventricules  latéraux  très 
dilatés  et  est  comprimées  vers  la  base  du  crâne. 

Dans  la  dilatation  ventriculaire  survenue  dans  le  cerveau,  par  exemple, 
a  cause  d’une  tumeur  de  la  fosse  postérieure,  la  masse  cérébrale  est  assez 
cpaisse  pour  ne  pas  permettre  une  dilatation  comparable  à  celle  qu’on 
observe  dans  l’hydrocéphalie  congénitale.  Les  ventricules  se  dilatent, 
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mais  les  cornes  frontale,  sphénoïdale  et  occipitale  conservent  leur  lorme 
primitive,  bien  qu’agrandies.  Le  lobe  de  l’insula  et  le  groupe  sylvien  res¬ 
tent  au-dessus  du  cornet  sphénoïdal  qui  les  projette  en  haut,  et,  plus  en 
arrière,  c’est  le  carrefour  ventriculaire  qui  élève  encore  plus  les  artères 
du  même  groupe.  Si  ces  artères  sont  projetées  en  dehors,  elles  pourront 
se  présenter  à  peu  près  dans  leur  position  quand  on  les  voit  dans  une 
artériographie  latérale  sans  stéréoscopie.  Mais  dans  les  cas  de  tumeurs 
de  la  fosse  postérieure  on  voit  au  moins  de  l’un  des  côtés  cet  aspect  typi¬ 
que  en  diagonale  qui  dénonce  la  dilatation  ventriculaire.  Si  cette  dilatation 
provientd’une  tumeur  de  l’autre  côté,  l’aspect  artériographique  del’hémis- 
phère  malade  montre  des  déviations  selon  l’endroit  où  la  néoplasie  s’est 
développée. 

Les  deux  aspects  artériographiques  de  l’hydrocéphalie  et  des  dilata¬ 
tions  ventriculaires  acquises  sont  tout  à  fait  difl'érents. 

Nous  avons  obtenu  une  phlébographie  cérébrale  (1),  après  avoir  tiré 
l’artériographie  à  droite  de  la  malade  de  l’observation  1.  Pour  cela,  on  a 
fait  une  nouvelle  radiographie,  2  secondes  après  la  première.  Dans  U> 
fig.  4  on  peut  voir  des  veines  ascendantes  (V.  A)  qui  jettent  leur  sang 
dans  le  sinus  longitudinal  supérieur.  Celui-ci  n’est  que  très  rarement 
bien  visible,  parce  que  la  masse  sanguine,  très  abondante,  provient  des 
deux  hémisphères  et  que  seulement  la  circulation  de  l’un  est  chargée  de 
tborostrat.  Le  pourcentage  du  thorium  descend  donc  dans  la  masse  au- 
dessous  de  la  visibilité  aux  rayons  X.On  voit  aussi,  dans  la  phlébographie 
de  la  fig.  5  ((uelcpies  veines  descendantes. 

Dans  la  fig.  4  (übs.  I),  on  voit  à  gauche  la  circulation  artérielle  antéro- 
jiostérieure  qui  présente  le  même  aspect  de  fines  artères  du  groupe  syl¬ 
vien  et  on  observe  aussi,  dans  ce  film,  les  artères  interhéinisphériques 
(cérébrale  antérieure,  péricalleuse  et  calleuse  marginale)  dans  la  position 
normale.  En  résumé,  les  artériographies  latérales  en  pattes  d’araignée 
sont  caractéristiques  de  l’hydrocéphalie  congénitale,  ou  d’une  manière 
générale,  de  très  grosses  hydrocéphalies.  Jusqu’à  ce  moment,  nous  n’avons, 
cependant,  rencontré  cet  aspect  typique  que  dans  l’hydrocéphalie  congé¬ 
nitale. 

La  macrogénitosomie  est  très  marquée  chez  la  malade  de  l’observa¬ 
tion  IL  II  s’agit  d’un  cas  de  très  forte  hydrocéphalie  congénitale  ou  sur¬ 
venue  dans  la  première  enfance  après  une  maladie  cérébrale  (méningite, 
méningite  séreuse).  Chez  cette  malade,  les  os  du  crâne  sont  assez  épais. 
Dans  le  cas  de  Thomas  et  Schaeffer,  ces  auteurs  avaient  vérifié  à  l'au¬ 
topsie  ([ue  «  les  os  paraissent  relativement  épais  ».  Il  semble  que  cette 
particularité  de  l’épaisseur  des  os  du  crâne  chez  les  hydrocéphaliques 
détermine  des  troubles  plus  accentués.  Le  crâne  ne  cédant  pas  à  la  pres¬ 
sion  intracrânienne  doit,  certainement,  exagérer  I  hypertension. 

(1)  Kgaz  Moniz  et  .'\i.Miai),\.  Mima.  Pliléhograpliic  eérélinile.  Kssai  de  la  déter¬ 
mination  de  la  vitesse  du  sang  dans  les  capillaires  du  cerveau  chez  l’iiomme.  Société 
de  Biologie.  Section  portugaise,  séance  du  21)  janvier  11)32. 
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Nous  ne  pouvons  pas,  pour  le  moment,  tirer  de  conclusions  sur  la 
corrélation  de  l’épaisseur  du  crâne  avec  la  macrogénitosomie  observée  ; 
nous  voulons  seulement  appeler  l'attention  sur  ce  point. 

Sur  l’étiologie  nerveuse  de  la  maladie  de  Dupuytren,  par 

MM.  D.  Noica  e(.  Parvulksco. 

La  maladie  de  Dupuytren  décrite  par  Boyer- Bonnet  sous  le  nom  de 
crispaliira  lendimim  (1),  a  été  revue  et  complétée  par  Dupuytren  en 
1833  et  dénommée  la  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  (2),  pensant  que 
la  lésion  essentielle,  principale,  se  trouvait  dans  les  fascicules  aponévro- 
tiqùes  palmaires  et  dans  les  languettes  digitales  (3). 

On  a  constaté  dès  le  début  l’existence  de  nodules  sous-cutanés  qui  en 
s’unissant  entre  eux  forment  des  brides  fibreuses  etla majorité  des  auteurs, 
Valpau,  Polaillon,  Variot,  Fischer,  etc.,  ont  été  du  même  avis. 

Bauru  a  soutenu  ultérieurement  qu’il  s’agirait  d’une  dégénération 
cutanée  initiale,  l’aponévrose  ne  se  rétractant  que  consécutivement  à 
celle-ci  (4),  et  Georges  Pascalis  (5)  a  soutenu  que  l’aponévrose  est  in¬ 
demne  et  que  l’affection  ne  consiste  qu’en  une  densité  du  tissu  sous-cutané, 
ainsi  qu’en  des  formations  nodulaires  fibromateuses  de  la  peau. 

En  ce  qui  concerne  l’étiologie  de  cette  affection,  on  a  accusé  au  com¬ 
mencement  le  traumatisme  local  répété  (Adams  Fischer),  ensuite  on  a  ad¬ 
mis  une  étiologie  toxi-infectueuse  (Barelte,  Cruveilbier,  Charcot)  et  ce 
n’est  que  grâce  aux  observations  de  Noble,  Smith  et  Lancereaux  que  l’on 
a  admis  une  théorie  nerveuse  à  laquelle  Dejerine  (6)  s’est  aussi  associé. 

Déjà  depuis  1884,  Albé  croyait  dans  une  nature  réflexe  de  l’affection 
qui  aurait  eu  son  point  de  départ  dans  les  terminaisons  sensitives  de  la 
main  irritée  par  le  traumatisme. 

Leriche  et  A.  Jung  (7)  ont  montré  récemment  des  corrélations  glandu¬ 
laires,  en  constatant  la  coexistence  d’une  hypocalcémie,  par  conséquent, 
d’une  insuffisance  parathyro'idienne. 

En  1900,  des  auteurs  italiens  Alberico  Testi  (8)  et  Ferrero  (9)  ont 
démontré  l’existence  d’une  dilatation  syringomyélique  cervicale  dans  la 
maladie  de  Dupuytren. 

L’étiologie  névritique  par  lésion  du  nerf  cubital  a  été  démontrée  en 
1918  par  Laignel-Lavastine  (10)  et  Tinel(ll)qui  ont  ainsi  confirmé  une 
observation  analogue  de  Gonzalo  Lafora  (12),  publiée  en  1916. 

Ces  auteurs  sont  les  premiers,  par  conséquent,  qui  ont  démontré  que 
les  lésions  traumatiques  partielles  du  nerf  cubital  sont  suivies  quelque 
temps  après  par  une  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire. 

Parhon  et  Tupa  (13)  relatent  ultérieurement,  en  1917,  l’existence  de 
deux  cas  de  la  maladie  de  Dupuytren  survenue  après  lésion  du  cubital 
par  plaie  de  guerre  Leriche  et  Jung  relatent  de  même  l’existence  d’un  cas 
’^nrvenu  à  la  suite  d’une  piqûre  au  coude  du  nerf  cubital  (par  poinçon). 

Les  trois  cas  que  nous  apportons  ne  font  que  confirmer  cette  origine 
par  blessure  du  nerf  cubital. 
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l^’’'  eau.  — L’in\  nli(k‘  l'r.  A.  blessé  en  1915  sur  la  l'ace  antérieure  de  l’avant-bras  droit 
dans  son  tiers  inférieur.  (;(jnsécutiveineiit  de  la  f'ène  dans  le  mouvement  des  doigts, 
4"  et  b". 

La  blessure  examinée  10  ans  après,  on  constater  une  cicatrice  linéaire  oblicpioenhaut 
et  en  avant  sur  toute  la  face  antérieure  de  l’avant-bras  droit  dans  son  tiers  inférieur, 
ayant  une  largeur  d’un  cm.  sur  le  rebord  cubital. 

Les  réflexes  tendineux  sont  conservés,  les  réflexes  idio-musculaires  plus  faibles  à  l’e- 
nnnence  hypotliénar  drinte.  Pas  d’atrophie  musculaire.  Légère  hypoesthésie  sur  le  re¬ 
bord  cubital  de  la  main  droite  et  au  y)etit  doigt,  pour  les  sensibilités  superficielles  et  les 
vibrations  du  diapason. 

Légère  by|)oe.xcitabilité  faradique  et  galvaniciue  du  nerf  cubital  et  de  la  muscula¬ 
ture  qui  en  déjjcnd,  sans  rnodilications  qualitatives.  Nodules  proéminents  le  long  de 
l’annulaire  dans  la  |)aurn(^  droite  où  ils  forment  une  bride  longitudinale. 

2“  Cû.s.  —  L’invalide  S.  V.,  blessé  i)ar  des  |)rojectiles  en  1917,  sur  la  face  postérieure  du 
bras  droit  dans  son  tiers  inférieur,  oii  il  présente  une  cicatrice  transversale  de  3  cm.  1/2 
([ui  intéresse  aussi  le  boni  interne  du  bras.  Six  mois  après  avoir  été  blessé,  il  a  remarqué 
(pi'il  ne  fait  [dus  bien  l’extension  des  doigts  (4“  et  .5")  de  la  main  droite.  I.e  désordre  s’est 
accentué  avec  le  tenqjs. 

llxaminé  14  ans  a|irès  l’accident,  on  constate  :  corde  dure  à  la  |)alpation  dans  la 
paume  droite  avec  la  [lean  adhérant  aux  tissus  |)r(d'onds  au  nivehu  de  l’annulaire  et 
nodosités  au  niveau  du  [)li  de  flexion  [jalmai]-e.  L’extension  ])assive  des  doigts  (4»  et  5“), 
limitée  sous  un  angle  de  45».  Les  réflexes  normaux,  hypoesthésie  su|)erlicielle  de  la  peau 
des  doigts  (4“  et  5“')  de  la  paume  droite  sur  le  rebord  cubital  ,jus([u’au  niveau  du  |)oignet. 
On  ne  constate  pas  de  rnodilications  électrirpies  au  nerf  cubital. 

3“  cas.  —  L’invalide  V.  I.  Ln  191 S  il  a  été  suiqrris  [lar  une  avalanc.he  de  gi'osses  pierres 
(|ui  lui  ont  contusionné  le  mertdire  su[iérieur  di-oit.  Il  n’a  |)us  [)U  se  servir  de  son  bras  qui 
était  complètement  engourili.  Les  mouvements  sont  revenus  en  commençant  par  les 
extrémités. 

Examiné  8  ans  après  l’accidcid,,  on  constate  (pn^  les  doigts  (3",  4”  et  5”)  de  la  main 
droite  sont  en  demi-flexion,  consécutivement  à  une  rétraction  [lalmaire  des  téguments 
et  avec  l’éjriderme  très  grossi  au  niveau  îles  derniers  trois  doigts  et  on  [rlus  des  brides 
libreuscs  qui  [ii-oéminent  lorsqu’on  étend  les  doigts. 

Légère  atrophie  globale  de  tout  le  rneirdrre  su|iérienr  droit. 

La  force  dynamométrique  20  à  droite  et  85  à  gauche.  Le  réflexe  styloradial  droit 
[ilus  faible  que  le  gauche.  lIy|ioesthésie  siqierlicielle  daiLS  le  domaine,  du  cubital  droit- 

Comme  on  le  voit,  ces  trois  cas  ont  été  suivis  quelques  temps  après  ln 
lésion  cubitale  par  une  rétraction  palmaire,  du  même  côté  que  le  cubital 
lésé.  Cependant  il  est  à  remarquer  ([ue  dans  ces  trois  cas  la  lésion  cubi¬ 
tale  est  légère,  étant  donné  qu’elle  n’est  pas  suivie  d’atrophies  muscu¬ 
laires  et  que  les  rnodilications  électriques  sont  minimes  ou  manquent 
complètement.  Nos  cas  ne  sont  limités  ([u’à  une  main,  c’est-à-dire,  à  celle 
où  le  nerf  cubital  était  lésé,  mais  à  la  suite  du  cas  publié  par  Alajouanine, 
Marie  et  Guillaume  (14),  nous  devons  admettre  que  la  lésion  du  cubita 
peut  déterminer  une  rétraction  jialmaire  même  de  la  partie  opposée, 
lorsfju’un  élément  névritique  ascendant  s’y  associe  et  détermine  des  lé¬ 
sions  dans  la  moelle.  En  elfet,  ces  auteurs  ont  publié  en  1930,  une  belle 
observation  concernant  un  sujet,  qui  a  été  blessé  ([uinze  ans  auparavant, 
au  nerf  cubital  du  bras  droit  et  qui  présentait  alors  une  rétraction  aponé- 
vriticiue  de  Dupuytren  du  côté  opposé.  Cette  rétraction  a  été  précédée 
de  phénomènes  de  névrite  ascendante,  qui  ont  intéressé  au  début  le  braS 
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droit  et  qui  ensuite  par  l’intermédiaire  de  la  moelle  ont  passé  au  bras 
gauche.  Dans  la  moelle  la  névrite  ascendante  a  dû  intéresser  les  centres 
sympathiques,  car  le  malade  entre  autres  troubles  présentait  un  syndrome 
de  Claude  Bernard -Horner  du  côté  gauche  de  la  face. 

On  cite  aussi  des  cas  qui  surviennent  spontanément  sans  qu’il  existe 
préalablement  une  lésion  sur  le  nerf  cubital.  Les  auteurs  ont  pensé  dans 
de  tels  cas,  à  un  facteur  étiologique  de  nature  toxi-infectieuse.  Ainsi 
Nélaton  et  Adam  Paget  (15)  ont  accusé  la  goutte  et  le  rhumatisme,  Calvi 
et  Dreyfus-Brissac  le  diabète,  Eulemberg  l’alcool,  Costilhes  le  satur 
nisme,  l’alcool  et  le  tabes,  Richet  et  Ricord  la  syphilis,  Parhon  et  Gods- 
tein  (16)  la  pellagre,  P.  Merle  (17)  la  maladie  de  Recklinghausen  et  Le- 
chelle,  Baruk  et  Daudy  (18)  la  sclérodermie  et  la  syphilis. 

I7n  faveur  de  l’infection  syphilitique  nous  pouvons  citer  deux  cas  : 

'1“  cas.  —  C.  D.  En  1917,  il  lui  est  apparu  une  nodosité  dans  la  paume  droite  au  niveau 
de  l’annulaire,  qui  a  grossi  avec  le  temps,  sans  aucune  douleur. 

En  1929,  il  lui  est  apparu  nne  autre  nodosité  au  même  endroit,  dans  la  paume  gauche. 
Ultérieurement  une  gêne  progressive  dans  les  mouvements  des  doigts  (4“  et  des 

Objectivement  :  des  modifications  symétriques  plus  accentuées  du  côté  droit,  consis¬ 
tant  en  une  induration  des  téguments  de  la  paume  de  la  main,  au  niveau  de  la  ligne 
niédio-palmaire,  devant  l’annulaire. 

Iles  pupilles  myotiques  inégales,  P  U  >  PG  et  le  réflexe  photo-moteur  gauche  i)ares- 

Le  réflexe  achilléen  gauche  [dus  faible.  Le  tibia  a  un  aspect  de  dos  de  sabre,  la  voûte 
palatine  ogivale,  les  incisives  érodées. 

I  lypoesthésie  superficielle  sur  les  doigts  (4”  et  5')  et  sur  le  rebord  cubital  de  la  main, 
jus(|u’au  poignet  des  deux  côtés.  Ilypoesthésie  vibratoire  du  petit  doigt  et  du  métacar¬ 
pien  correspondant. 

L.  C.-H.  B.  W.  -!  -P  -1-  Nonne-Appel,  -p  -P  -P  Pandy,  -p  -P  +  lymphocytes  11-12. 

Gomme  conclusion,  radiculite  spécifique  (jui  a  déterminé  chez  ce  malade  l’aiijiarition 
de  la  rétraction  palmaire. 

Dans  le  cas  suivant,  le  facteur  étiologique  semble,  être  toujours  une  radiculite  syphi¬ 
litique,  quoique  les  réactions  sérologiijues  aient  été  complètement  négatives. 

.5"  cas.  —  M.  Gh.  En  1927,  il  lui  est  a|)paru  des  nodules  dans  la  paume  gauche  et  plus 
lard  aussi  dans  la  paume  droite,  associés  à  des  douleurs  dans  la  i)aume  gauche. 

En  1930,  apparaissent  des  douleurs  précordiales  et  des  douleurs  à  l’avant-bras  gauche, 
partant  du  coude  sur  le  rebord  cubital  et  allant  aux  doigts  (4'  et  ,5“).  C’est  toujours  de¬ 
puis  1930  (|u’il  se  plaint  de  douleurs  le  long  du  membre  inférieur  gauche  sur  la  partie 
postérieure  et  d’une  certaine  gêne  dans  la  miction  (jet  interrompu). 

Objectivement  :  des  nodules  fibreux  dans  la  paume  (trois  en  total)  au  niveau  de  l’an¬ 
nulaire,  adhérant  aux  tissus  jirofonds  et  plus  prononcés  du  côté  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  normaux. 

Ilypoesthésie  du  type  radiculaire  sur  f;8  DI  aux  membres  supérieurs,  ])lus  accentuée 
n  fîauche.  A  la  partie  postérieure  du  membre  inférieur  gauche,  on  constate  aussi  une 
kypoesthésie  pour  toutes  les  sensibilités  superlicielles  du  territoire  cutané  des  racines 
L5  si  et  S2.  Ilypoesthésie  vibratoire  aux  4''  et  5''  doigts,  aux  4'-’  et  5>^  métacarpiens,  cu- 
kitus  et  épitrochlée,  yuant  au  membre  inférieur,  hy])oeslhésie  vibratoire  deiuiis  les 
ffonoux  jusqu’au  bout  des  orteils. 

Les  cin([  cas  que  nous  avons  relaies  ici  confirment  en  tout  l’étiologia 
névritiqueet  radiculaire  de  la  maladie  de  Dupuytren. 
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On  a  décrit  encore  des  cas,  comme  celui  d’Alajouanine,  Maire  et  Guil¬ 
laume,  comme  ceux  de  Testi  et  Perrero,  auxquels  s’associent  aussi  les  cas 
de  Ziveri  (19),  avec  lésions  médullaires,  parois  vasculaires  épaissies,  la¬ 
cunes  ou  hémorragies  punctiformes  ;  Licciardi  (20)  (avec  leptoméningite 
spinale),  Jardini  (21)  l'avec  des  lésions  analogues  à  l’artériosclérose,  dans 
la  substance  grise  médullaire),  Parhon  et  Goldstein  (avec  pellagre  et  phé¬ 
nomènes  médullaires)  et  Urban  Sabrolini  (22)  (avec  une  cavité  syringo- 
myélique  dans  la  région  cervicale  et  dorsale  supérieure. 

Nous  apportons  un  dernier  cas  en  faveur  d’un  traumatisme  médul¬ 
laire. 


ti''  Clin.  —  l.(‘  l’Iul.  U.  O.  Au  mois  d’iioût  (h;  ramiéo  lll.'iO,  à  la  siiil,(‘  (l’un  accukuil  il’a- 
viou,  il  a  eu  une  tra<;turc  de  la  G"  vertèbre  cervicale.  Consécutivement,  tétraplégie 
(las([ue  et  rétention  d’urine,  qui  s’est  vite  améliorée,  le  malade  étant  capable  de,  marcher 
diîs  !('  .3“  m(ns.  Quarante-cinr[  jours  après  l’accident  sont  apparues  des  atroidiies  aux 
petits  muscles  des  mains  des  deux  côtés  et  en  meme  temps  des  phlyctènes  de  différentes 
grandeurs  sur  le  |)Oucc  et  l’annulaireetsur  le  rebord  cubital  des  mains.  Ces  phlyctènes  ont 
prée.édé  et  suivi  la  rétraction  [lalmairc. 

Objectivennmt,  on  constate,  sur  le  tendon  du  majeur  et  de  l’annulaire  dans  la  paume 
de  la  main,  des  nodules  (|ui  font  corps  avec  la  peau  et  les  tissus  profonds. 

Ces  nodules  sont  plus  accentués  à  gauche. 

Ces  pupilles  sont  inégales,  la  gauche  est  plus  grande  ;  rien  de  la  [lart  des  nerfs  cra- 

Aux  membnis  supérieurs  ;  atrophie  inar(|uée  des  muschîs  des  mains  des  deux  côtés, 
éminence  tliénar  et  hypothénar,  interosseux  et  fléchisseurs  des  doigts  sjiécialerncnt  à 
droite.  La  forc((  dynamométri(pie  :  Itr.  zéro,  g.  1 .3.  Les  réflexes  idiomusculaircs  provo- 
(|ueut  uu((  contraction  huit(!  aux  émirie.nccs  hyiiothénar.  Les  réflexes  tendineux  sont 

.Aux  membres  inférieurs  :  les  réflexes  tendineux  sord,  fiubl((s,  les  inférieurs  sont  pres- 
([ue  abolis. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  produit  eu  extension  (Babinski). 

La  sensibilité  :  zone  d’Iiypoesthésie  sur  l’hémitliorax  droit  1)  2-1)7,  allant  en  bande 
sur  C  S-l)  1  sur  le  bras,  et  devenant  amistbésie  du  coude  en  bas  pour  toutes  les  sensi¬ 
bilités  sujuTficielles.  Ilypoesthésie  vibratoire  sur  le  même  territoire. 

Lxamen  éleclri([U(',  :  llypoexcitidiilité  galvani(pie  et  taradi(pie  au  numdjre  supérieur 
droit  à  tous  les  nerfs  et  à  la  musculature  dépendante,  s’accentuant  progressivement 
vers  les  extrémités. 

Au  mendu-e  supérieur  gauche  rien  ([u’une  légère  hypoexcitabilité  aux  éminences  pal¬ 
maires  et  aux  espaces  interosseux. 

Dans  ce  cas,  la  rétraction  paimaire  est  due  à  une  lésion  rnédidiaire  àriuidroil  des  seg- 
meids  C  8  et  U  I . 

Ce  fait  vient  confirmer  de.s  constatations  antérieures  faites  par  d  autres 
auteurs.  En  effet,  Dejerine  relate  deux  observations  où  l’origine  nerveuse 
lui  a  ])aru  indiscutable  :  s  Dans  le  premier  cas,  concernant  un  jeune 
homme  de  24  ans,  qui  dans  une  tentative  de  suicide,  s’était  tiré  dans  la 
région  cervicale  inférieure  de  la  colonne  cervicale,  une  balle  de  revolver 
très  visible  à  l’examen  radioscopique,  il  se  développa  en  l’espace  de 
6  mois  une  rétraction  très  intense  de  rai)onévrose  palmaire  du  côté  cor¬ 
respondant,  sans  aucun  trouble  de  nature  motrice  ou  sensitive.  Dans  le 
deuxième  cas,  la  maladie  de  Dupuytren,  qui  était  bilatérale,  s’accompa- 


si-:A.\(:h  i>r  i  avuil  itcii  707 

gnail  de  troubles  accusés  de  la  sensibilité  à  topographie  radiculaire  C'‘- 
D>.  » 

Pomme,  Tricault  et  Lubineau  (23)  rap]3ortent  deux  observations.  Dans 
la  première,  il  s’agit  d’un  sujet  âgé  de  44  ans,  cjui  présente  une  double 
rétraction  aponévrotique  de  Dupuvtren,  consécutive  à  une  autre  hémato- 
niyélie  probable,  suite  de  contusion  médullaire  par  éclat  d’obus 

On  a  trouvé  à  l'examen  radiographique  «  un  éclat  métallique  inclus 
dans  l’arc  antérieur  de  l’atlas  gauche  de  la  ligne  médiane  proéminant  dans 
le  canal  cervical  sur  le  liane  de  l'apophyse  odonto'idc  ». 

Dans  la  seconde  observation  il  s'agit  aussi  d’un  sujet  atteint  d  une 
double  rétraction  de  Dupuytren  et  à  l’examen  radiographique  de  la  co¬ 
lonne  cervicale  on  a  constaté  la  présence  de  becs  ostéophytiques  du 
..bord  antérieur  de  C“  et  supérieur  de  (7. 

Dans  les  deux  cas,  la  lésion  qui  a  dû  produire  cette  affection  des  mains 
doit  exister,  d’après  ces  auteurs,  du  côté  des  racines  inférieures  du  plexus 
brachial  C®-Dh  où  ils  déduisent  faire  siéger  un  centre  sympathique  tro¬ 
phique.  Ces  auteurs  ajoutent  encore  un  troisième  cas  ;  un  malade  envoyé 
par  Delage,  chez  le([uel  ils  ont  constaté  une  double  maladie  de  Dupuytren, 
coïncidant  avec  la  présence  de  réactions  ostéophytiques  au  niveau  des 
Corps  vertébraux  C',  (v’  et  C“  et  une  inégalité  pupillaire  nette,  au  profit  de 
la  droite. 

Les  considérations  suivantes  résultent  de  ces  faits  cliniques  : 

1)  La  maladie  de  Diqmytren  est  une  affection  nerveuse  des  mains. 

2)  Elle  est  due,  soit  à  une  lésion  intrarachidienne,  traumatique  ou 
pathologique,  intéressant  les  racines  C®-D‘,  ou  la  moelle  au  même  ni¬ 
veau  ;  soit  à  une  lésion  traumatique  du  nerf  cubital,  lésion  qui  ne  va  pas 
ju.s([u’à  sectionner  complètement  le  nerf. 

3)  Cette  afl’ection  présente  des  troubles  de  sensibilité  superficielle  et 
vibratoire,  ou  à  topographie  névritique  dans  les  cas  de  lésion  du  nerf 
cubital,  ou  à  topographie  radiculaire  dans  les  cas  de  lésions  de  ra¬ 
cines  C®  et  Dh 

Dans  ce  dernier  cas,  on  peut  constater  aussi  des  inégalités  pupillaires 
et  même  le  syndrome  de  Claude-lîernard-Horner. 
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Sur  un  cas  de  paraspasme  facial  bilatéral  de  Sicard, 

par  M.  I).  P.vubiAN  (do  Bocarcsl). 

Le  paraspasme  Facial  a  été  décrit  par  Sicard  et  Hagiienau  sous  le  nom 
de  paraspasme  facial  bilatéral.  Ce  trouble  a  été  entrevu  par  Meige  qui  l’a 
nommé  spasme  Facial  médian,  et  consistant  dans  un  perpétuel  grimacement 
et  en  mouvements  continuels,  survenant,  ajoutons-nous,  par  crises. 
L’encéphalite  épidémique  dans  ses  sequelles  où  troubles  tardifs  a  dé¬ 
clanché  des  troubles  semblables  de  la  face  à  caraclère  toniqueou  clonique 
plus  ou  moins  localisé  (orbiculaires,  tics,  etc.)  et  nous  meme  nous  avons 
signalé  des  «  crises  d’ouverture  ou  spasmes  orbiculaires  ouverts  ou  fer¬ 
més  après  l’encéphalite  épidémique  ». 

IL  Roger  et  A  Crémieux  ont  publié  sous  le  nom  de  paraspasme  facial 
bilatéral  de  Sicard,  le  cas  d’un  homme  de  65  ans,  sans  antécédents  pa¬ 
thologiques  nets  ;  cette  affection  se  caractérisait  par  des  spasmes 
d’occlusion  involontaire  des  paupières  empêchant  le  malade  d’y  voir, 
se  généralisant  ensuite  aux  autres  muscles  de  la  face  et  plus  particulière¬ 
ment  aux  muscles  d’ouverture  et  de  fermeture  de  l’orifice  buccal.  Ces 
spasmes,  quasi  incessants,  s’atténuent  par  le  décubitus  et  disparaissaient 
dans  le  sommeil  (voir  le  résumé  de  la  p.  516  de  la  Revue  d’Oto-Neiiro- 
Ophtalmologie,  11°  7,  juillet  1931). 

Notre  cas  est  un  cas  de  paraspasme  facial  bilatéral,  dans  le  genre  de 
celui  qu’ont  décrit  H.  Roger  et  A  Crémieux. 

Obxervülion.  I.c  malade  G.  Ar.,  Afié  de  60  ans,  entre  dans  mon  service  le  28  jan¬ 
vier  l!)31,  en  |irésenlant  un  spasme  des  paupières  el  des  muscles  do  la  face. 

Bien  à  sii/naler  dans  scs  antécédents  familiaux. 

Beudant  son  enfance  il  aurait  souffert  de  toux  convulsive  ;  à  l’Age  de  19  ans  il  n 
eu  uu  clianere  mou  suivi  d’une  adénopathie  inguinale  suppurée. 

Bas  de  tabac,  pas  d’alcool. 


Si  le  malade  fi 
Toutes  les  cons 
contraire  l’état 
Commissures  bu 
La  crise  est  | 
Cou  et  la  face  se 
Le  matin,  en  i 
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survicnl  le  spasme.  Il  jirétend  (pi’eii  s’opposant  avec  les  (luij,ds  aux  pauiiièi'es  contrac¬ 
turées  il  peut  empêcher  nu  abréfrer  le  s|)asme. 

Observa;  pendant  la  ei’ise,  <lebout  on  assis,  après  ipichpies  minntes  de  repos,  appar- 
rait  un  clif,niement  bilatéral  ;  survient  ensuite  un  relâchement  de  8”-4”  et  le  elifîiie- 
nient  réap|iaraît,  e.ette  l'ois-ci  suivi  d’un  spasme  ;  oeelusion  l)rus(pie  des  |)an|uères, 
comme  si  un  rayon  puissant  était  pi'oj(;té  dans  les  yeu.v.  l.e  malade  l'ait  de  vains 
(;l'l'orts  pour  rouvrir  les  paupières,  car  au  l'nr  et  à  mesure  (ju’il  fait  des  efforts,  le  spasme 
s’accentue. 

Ivn  môme  temps  apparaissent  des  mouvements  d’élévation  et  d’abaissement  des 
commissures  buccales,  la  bouche  s’ouvre  et  se  ferme  brusquement,  et  même,  en 
môme  temps  que  s’effeclue  un  mouvement  de  snecion. 

Pendant  la  crise,  il  a  l’air  do  souffrir  beaneonp  ,et  il  ressent  des  douleurs  dans  les 
ninschs  <  ontracturés.  La  crisi;  dure  une  on  deux  minntes  et  cesse  brusquement 
[Kjnr  réapparaître  quehpjes  minutes  i  i)iés.  La  crise  survient  partout,  et,  ce  ipii  est 
|>énible,  c’est  qu’elle  survient  parfois  d:  ns  la  l'iie,  et  il  risciiu;  d’être  écrasé  par  les 

L’obscurité  et  le  repos  ajournent  les  crises,  mais  dès  (pi’il  essaie  de  parler,  le  spasme 
lacial  reap{)araît,  avec  rnouv'cments  d’élèvement  et  d’abaissement  des  sourcils,  etc. 

L)u  côté  du  système  nerveux  aucun  trnidile  objectif. 

Uicîi  du  côté  de  la  vision  ou  du  fond  de  l’œil. 

làxamen  radiolof,dque  du  crâne  :  processus  ostéophytique  rétrosellaire. 

Toutes  les  réactions  biologiques  s  nt  négatives  dans  le  saufretdans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Urines  normales. 

Traitement  :  injections  sons-cutanées  d’atropine  à  1;2  millif'ramme  doux  fois  par 
jour.  Ionisations  oculaires  (transcérébi'ales)  calc.i(p]es. 


Troubles  nucléaires  de  lenticularite  et  striatite  spécifique  guéries 
par  la  malariathérapie,  par  .M.  I).  I'.vlli  vn  (d;-  JliiciucsI  ) 

On  a  déjà  publié  des  cas  presque  pareils,  surtout  comme  étiologie, 
mais  je  ne  me  souviens  pas  d'en  avoir  signalé  l’aspect  elinitiue  et  surtout 
la  thérapcuti([ue. 

Dans  notre  premier  cas  de  lenticularite,  la  main  gauche  et  surtonl  les 
doigts  étaient  animés  de  tremblements  et  de  mouvements  d’atéthose  ;  la 
malade  avait  en  même  temps  des  troubles  ressemblant  à  une  paralysie 
générale  progressive. 

Dans  notre  second  cas,  à  la  suite  d’un  ictus  est  apparu  une  bémiparésie 
légère  ([ui  disparut  vite,  en  même  temps  qu’une  anarllirie.  (ictte  dernière 
laissa  comme  séquelle,  un  bégaiement  qui  persista  et  ne  céda  qu’à  la 
malariathérapie. 

Nous  avons  signalé  autrefois  comme  sécpielle  anartliricpie  le  «  zézaie¬ 
ment  »  chez  un  ancien  bémiplégi<(ue  spécilique,  et  qui  au  début  était 
comj)lètement  anarthri([ue.  Le  zézaiement  est  apparu  comme  reliquat  de 
l'anartlirie. 

Tous  ces  troubles  ont  disparu  à  la  suite  de  la  malariathérapie. 

I™  nbservalion.  -  .  L.a  malade  Alcxandrinc  âfrcc  de  '1(1  ans,  niariéc,  entre  <lans  mon 
service  en  fireseid,ant  iiii  i‘t.al.  île  dépressiim  psychique  et  des  minivemimts  anormaux 
des  doiijls  de  la  main  iranche. 

Dans  ses  anlécédeid,s  :  Héfrlèe  .à  I  1  ans,  ménopause  â  1(1  ans.  l’as  d'eid'ants  ni  de 
lausses  couches.  .\  Ta^m  de  Ll  ans,  lésion  oenitale  et  traitement  spécilique  à  la  suite  pen¬ 
dant  six  ans.  Depuis,  aucun  traitement. 
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La  maladie  aoluolle  a  débuté  il  y  a  deux  ans,  avec  une  sensation  anormale  à  l’estomac, 
fourmillements  dans  le  membre  su|)érieur  gauche,  v(^rti^es. 

A  l’entrée  dans  mon  service  ;  Pupilles  égales,  avec  réactions  normales.  Légère  asy¬ 
métrie  faciale.  Force  dynanométrique  =  60  des  deux  côtés. 

Pendant  le  repos,  les  doigts  de  la  main  gauche  présenlenl  des  moiwemenls  involontaires 
de  grande  amplitude,  inégaux  et  irréguliers  comme  njihme. 

Réflexes  ostéo-tendineux  vifs  des  deux  côtés. 

Troubles  psychiques  :  Etat  d’euphorie,  esi)rit  iiuéril.  niais,  sans  autocritiiiue, 
très  émotive  et  suggestionnable. 

Diminution  du  raisonnement  et  de  l’interprétation  ;  mémoire  d’évocation  beaucoup 
dinunuée  ;  celle  de  lixation  perdue.  Le  calcul  mental  est  difficile  ;  la  volonté  très  effacée. 

La  réaction  B.-W.  négative.  Dans  le  sang, la  réaction  de  Meinike  est  pourtant  posi¬ 
tive.  L’examen  du  liquide,  céphalo-rachidien  :  B.W.  intense,  positive,  18  lymphoesdes. 

Traitement  ;  8  accès  de  malariathéra]iie  (double  tierce).  Le  3  février  1932  les  mou¬ 
vements  anormaux  do  la  main  gauche  ont  com])lètement  disparu  ;  l’état  général  s’est 
amélioré.  Elle  quitte  l’hôpital  le  17  février  1932. 

2°  observation.  —  Le  malade  Georges  E...,  âgé  do  o2  ans,  marié  est  admis  dans  mon 
service  le  10  novembre  1931,  pour  état  d’irascibilité  et  bégaiement,  il  a  été  deux  fois 
marié  ;  du  premier  mariage  deux  enfants  morts  en  bas  âge. 

En  juin  1929,  en  revenant  chez  lui,  il  est  pris  d’un  vertige  et  d’une  sensation  de  tom¬ 
ber  à  gaucho  ;  et  une  lourdeur  dans  les  deux  jambes.  En  arrivant  à  la  maison,  légère 
anarlhrie. 

Gommence  tout  de  suite  un  traitement  spécifique  ;  légère  amélioration  à  la  sidte, 
mais  le  3  août  1931,  sans  ai;cun  molif,  le  veidige  rci  pparcit,  les  mêmes  symptômes 
d’avant  se  déroulent,  mais  cette  fois-ci  le  traitement  recommence  entame  l’état  rénal  ; 
il  a  0,63  %  d’urée  dans  le  sang  et  de  l’albumincdans  les  urines.  Apparaîtunptosisàdroite 

Etat  présent  à  l’entrée  dans  le  service.  Inégalité  pupillaire,  dr.  >  g.,  réactions 
presque  abolies.  Asymétrie  faciale,  tremble irents  de  la  langue  qui  est  dé\iée  5  droite 

Mouvements,  attitudes  et  réflexes  normaux. 

Tension  artérielle,  mx-21,  mn-14  (Vaquez-Laubry).  Parole  difficile,  bégaiement  :  il 
fait  do  grands  efforts  pour  répéter  les  syllabes,  la  mimique  est  altérée  pendant  la  pro¬ 
nonciation,  ainsi  que  pendant  les  efforts,  la  face  se  congestionne. 

Pas  do  troubles  mentaux. 

La  réaction  B.-’W.  est  intense,  positive,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien;  17  lympho¬ 
cytes  par  mmc.  Malariathérapie  :  six  accès  de  tierce.  Léger  ictère  à  la  suite,  mais  dis¬ 
parition  complète  du  bégaiement  et  des  troubles  do  la  parole. 

11  quitte  l’hôpital  le  12  décembre  1931. 

Paraplégie  spinale  familiale  chez  des  Ai'abes,  par  MM.  J.  Tn,\n.\UD 
et  IzzAT  Mrhddiîn  (Damas). 

La  paraplégie  spinale  familiale  est  encore  aujourd'hui  à  l’étude.  Tout 
nouveau  document  est  par  suite  utile  à  une  meilleure  connaissance  de  sa 
nature,  de  ses  limites  et  de  ses  caractères.  Les  observations  n’en  sont 
d’ailleurs  pas  très  nombreuses  et  toutes  aussi  ne  sont  pas  comparables, 
cerlaines  citées  dans  les  classi([ues  devant  être  classées  plus  exactement 
dans  le  cadre  de  la  sclérose  en  placpies,  en  raison  des  troubles  bulbaires 
et  cérébraux  surajoutés.  La  double  observation  ([ue  nous  avons  l’bonneur 
de  vous  présenter  a  l’avantage  de  constituer  une  paraplégie  spinale  fa¬ 
miliale  pure,  en  offrant  l’intérêt,  en  outre,  d’être  le  premier  cas  chez  les 
Arabes. 

Nos  malades  sont  doux  fièrcs  respectivement  âgés  de  13  et  15  ans.  L’affection  a  dé¬ 
buté  chez  tous  doux  à  peu  près  en  même  temps,  il  y  a  une  année  à  peine,  les  troubles 
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s’iHiiiit  manifestés  un  mois  plus  tard  chez,  le  cadet.  Jusque-là  les  deux  malades  avaient 
été  bien  portants,  n’ayant  subi  aucun  traumatisme,  ni  présenté  aucune  des  affections 
habituelles  de  l’enfance  :  variole,  rougeole,  scarlatine.  Nés  dans  une  région  palustre 
des  environs  de  Damas,  ils  ont  été  atteints  d’accès  malariques  à  différentes  reprises,  ju¬ 
gulés  clia([ue  fois  par  la  quinine.  Chez  l’aîné  les  symptômes  prémonitoires  auraient  suc¬ 
cédé  à  une  angine  banale  accompagnée  d’une  fébricule  légère,  guérie  sans  secours  médi¬ 
cal  et  sans  traitement  sérieux.  Chez  le  plus  jeune  la  faiblesse  des  jambes  est  apparue 
insidieusement  sans  le  moindre  incident  thermique.  Les  deux  frères  ont  une  intelli¬ 
gence  très  vive,  ont  suivi  dans  d’excellentes  conditions  les  leçons  de  leur  école  commu¬ 
nale,  et  lisent  et  écrivent  très  correctement  leur  langue.  Ils  prennent  un  grand  intérêt 
aux  divers  examens  suscités  par  l’intérêt  de  leur  cas,  s’inquiètent  de  leur  état,  se  pliant 
volontiers  aux  différents  traitements  institués  avec  un  égal  insuccès,  nous  manifestant 
uni'  reconnaissance  en  rapport  avec  leur  inquiétude.  Leurs  parents  ne  sont  entachés 
d’aucune  tare  transmissible,  ni  alcoolisme,  ni  syphilis,  ni  troubles  psychiatriijucs.  La 
mère  a  mené  à  terme  six  grossesses  et  n’a  fait  aucune  fausse  couche.  Trois  enfants,  deux 
garçons  et  une  fille  sont  morts  entre,  1  et  5  ans  de  maladie  indéterminée.  Il  reste  une  fille 
vivante,  de  santé  robuste,  et  nos  deux  malades.  A  noter  cependant  que  le  père  et  la  mère 
sont  cousins  germains.  Mais  les  malades  ne  présentent  aucun  signe  de  dégénérescence, 
]ias  davantage  de  stigmates  d’herédo-syphilis.  Leur  enfance  s’est  développée  sans 
à-coups,  la  première  dent,  le  premier  mot,  le  premier  pas  s’étant  manifestés  dans 
les  délais  réguliers.  Enlin  le  tableau  cliniipie  offre  chez  tous  deux  un  parallélisme 
presque  parfait.  En  voici  d’ailleurs  le  détail  : 


Observalion  1.  —  Mohamed  fi...,  âgé  de  l.'i  ans  est  malade  depuis  une  année  environ. 
A  l’entrée,  il  se  plaint  de  ne  pouvoir  tenirsiirsesjambes.  Début  de  la  maladie  par  gêne 
progressive  de  la  marche,  diminution  rapide  de,  la  force  musculaire  dans  les  mendtres 
inférieurs  avec  impotence  presque  complète  en  quelques  mois.  A  l’examen,  le  malade 
s’(d'fondre  si  on  le  met  debout.  Au  lit  il  ne  peut  s’asseoir  tout  seul,  et  assis  tombe  brus¬ 
quement  en  arrière  à  mi-chemin  lorsqu’il  veut  s’étendre.  Couché,  les  muscles  n’affec¬ 
tent  aucune  contracture  visible  ;  les  membres  inférieurs  peuvent  être  fléchis  à  moitié, 
la  ])lante  du  pied  rampant  sur  le  plan  du  lit,  mais  leur  élévation  est  impossible.  Tous 
les  mouvements  passifs  sont  aisés  ;  la  force  des  différents  segments  est  très  diminuée 
Les  réflexes  achilléens  sont  vifs,  les  réflexes  rotuliens  atténués.  Trépidation  épileptoïde 
des  deux  côtés,  absence  du  clonus  rotulien.  Babinski  bilatéral  très  marqué,  se  produi¬ 
sant  même  spontanément  au  cours  des  diverses  explorations.  Réflexe  médio-pubien 
exalté  dans  ses  deux  réponses  crurales  et  abdominales.  Réflexes  crémastériens  vifs. 
Les  mouvements  spontanés  du  bras  gauche  sont  p(  ssibles  mais  avec  fatigue  rapide. 
L’élévation  du  bras  droit  est  laborieuse.  Diminution  considérable  de  la  force  muscu¬ 
laire  bilatérale  surtout  pour  les  extenseurs.  Réflexes  ostéo-tendineux  présents.  La  coor¬ 
dination  qui  n’a  pu  être  étudiée  aux  membres  inférieurs  par  suite  de  la  paralysie  est 
normale.  Pas  de  trcmiblement  intentionnel.  Ni  nystagmus,  ni  strabisme.  Aucun  trou¬ 
ble  dans  le  domaine  des  différents  nerfs  crâniens.  Réflexes  pupillaires  et  fond  d’œil 
normaux.  Les  réflexes  de  posture,  les  diverses  sensibilités,  les  sphincters  sont  également 
normaux.  La  ponction  lombaire  a,  donné  un  liquide  clair  n’offrant  aucune  anomalie 
du  point  de  vue  chimique,  cytologique  et  biologique. 

Observalion  IL  -  Ahmed  R...,  13  ans,  a  été  frappé  des  premiers  troubles  locomo¬ 
teurs  deux  mois  après  son  frère.  Faiblesse  progressive  des  jambes  aboutissant  rapide¬ 
ment  à  l’impotence  presque  complète  tm  trois  mois.  Actuellement,  il  no  peut  se  tenir 
debout  ;  ii  ne  peut  s’asseoir  tout  seul  sur  son  lit,  et  retombe  brus(iuement  en  arrière 
AJrsqu’il  veut  s’étendre.  Ne  pouvant  soulever  ses  membres  intérieurs  il  peut  néanmoins 
fléchir  les  jambes  sur  les  cuisses,  grJee  à  la  reptation  des  plantes  sur  le  lit.  La  force  est 
considérablement  diminuée,  notamment  pour  les  extenseurs.  Les  réflexes  achilléens 
sont  normaux,  les  rotuliens  sont  atténués.  Tréjudation  épileptoïde  vite  épuisée,  absence 
de  clonus  rotulien.  Babinski  bilatéral.  Réflexe  médio-pubien  très  vit  en  ses  deux  ré- 


Vent  frapper  plusieurs  membres  d’une  même  famille,  mais  certainement  pas  cepend; 
à  une  môme  échéance.  La  correction  des  mouvements  dans  les  segments  non  paraly 
écarte  la  possibilité  d’une  liérédo-ataxie  cérébelleuse,  d’une  maladie  de  Friedreicli. 
vivacité  de  l’intelligence,  l’apparition  tardive  de  la  maladie  ne  permettent  point 
retenir  l’hypothèse  d’une  diplégio  cérébrale,  d’une  maladie  de  Little.  L’absence  d’am 
trophies  systématisées  élimine  la  maladie  de  Charcot.  Lathyrisme,  pellagre  ne  s 
raient  être  évoqués  ici,  les  gesses  et  le  maïs  n’ayant  jamais  été  utilisés.  Quant  à  la  S( 
rose  en  plaques  enfin,  elle  ne  pourrait  être  admise  sans  tremblement  intention] 
Sans  nystagmus,  sans  troubles  île  l’élocution. 


Nous  sommes  donc  bien  en  présence  d’une  paraplégie  spasmodiq 
spinale  familiale.  La  maladie  est  apparue  chez  deux  frères  ;  elle  les  a  fn 
Pés  dans  l’adolescence  presque  en  même  temps  ;  elle  est  apparue  en 
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dans  une  famille  entachée  de  consanguinité.  La  paraplégie  spinale  est  ici 
à  l'état  de  pureté,  dépouillée  des  troubles  de  la  parole,  du  nystagmus, 
du  strabisme,  des  troubles  papillaires,  des  amyotrophies  que  l’on  a  notés 
dans  les  Formes  dites  complexes,  qui  à  notre  sens,  et  suivant  le  cas,  doi¬ 
vent  entrer  dans  le  cadre  de  l’ataxie  cérébelleuse,  de  la  maladie  de  Frie- 
dreieb,  ou  de  Charcot.  Nos  faits  s’écartent  du  moins  des  descriptions 
classiques  par  l’intégrité  des  facultés  intellectuelles.  Nous  n’avons  relevé 
chez  nos  jeunes  malades  ni  apathie,  ni  insouciance,  ni  diminution  de  l’in¬ 
telligence  c(ui  concerneraient  plutôt  des  cas  de  transition  avec  la  diplégie 
cérébrale  infantile.  Une  particularité  à  noter  dans  nos  observations  est 
l’absence  de  contracture,  la  spasmodicité  étant  réduite  au  Babinski  bila¬ 
téral  et  à  l’exaltation  de  certains  réllexes.  Nos  malades  verseront-ils,  ainsi 
(|ue  dans  la  majorité  des  cas,  et  comme  le  pense  Raymond,  dans  la  sclé¬ 
rose  en  |)laques  ?  C’est  le  secret  de  demain.  Cette  évolution  nous  sur¬ 
prendrait  d’autant  moins  qu’avec  beaucoup  d’autres  observateurs  nous 
avons  remarqué  la  fréquence  insolite  actitelle  de  formes  aiguës  de  sclé¬ 
rose  en  plaques.  L’angine  présentée  par  l’aîné  des  deux  frères  signalait- 
elle  le  passage  d’un  virus  inconnu,  dont  le  plus  jeune  à  son  insu  aurait 
été  également  victime  ?  L'éventualité  n’est  pas  impossible,  Mais  alors  que 
dans  ces  syndromes  aigus  nous  avons  obtenu  de  rapides  succès,  au  moins 
momentanés  avec  l’urotropine,  le  cacodylate  de  soude,  ces  médications  ne 
semblent  pas  avoir  eu  d’effets  sensibles  chez  nos  malades,  pas  plus  d’ail¬ 
leurs  qu’un  traitement  d’épreuve  au  cyanure  de  mercure  à  tout  hasard 
entrepris 

Le  sommeil  est-il  déterminé  par  l’excitation  d’un  centre  hypnique 

ou  par  la  dépression  fonctionnelle  d’un  centre  de  la  veille  ?  par 

M.  .Vl.HKUT  Salmon. 

Le  problème  du  sommeil  s’éclaire  considérablement  si  l’on  admet  un 
centre  régulateur  de  la  veille  et  du  sommeil  dans  la  région  infundibulo- 
tubérienne.  L’importance  des  noyaux  diencéphaliques  dans  la  fonction 
hypnicpie  s’accorde  parfaitement  avec  leur  nature  végétative,  qui  semble 
bien  atlirmée  par  la  structure  ganglionnaire  du  tuber  cinereum  (Verger)i 
par  sa  richesse  en  fibres  myélinicpies  (Cajal,  Greving),  par  ses  connexions 
fonctionnelles  avec  les  ganglions  sympathiques  médullaires  (Greving)  et 
par  les  propriétés  vaso-constrictives  de  ses  extraits  (Abel,  Nicolesco,  Sa- 
to.  Babonneix)  ;  on  a  constaté  que  les  excitations  expérimentales  des 
noyaux  susdits  entraînent  des  modifications  de  la  pression  artérielle,  la 
mydriase,  l’élargissement  de  la  fente  palpébrale,  l’hyperthermic,  par¬ 
fois  le  ralentissement  du  pouls,  I  hypersécrétion  salivaire  et  sudorale,  et 
enfin  des  symptômes  dus  à  la  sécrétion  de  glandes  innervées  par  le  sym¬ 
pathique,  à  savoir  ;  la  polyurie,  la  glycosurie,  etc. 

Les  faits  justifient  l’avis  de  Aschner,  de  Karplus  et  Kreidl,  de  Higiei’i 
de  Fulton  et  Bailey  cpie  les  noyaux  diencéphaliques  sont  des  centres 
sympathiques,  régulateurs  du  système  endocrinien.  On  s’expliquerait  alors 
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leur  importance  à  l’égard  du  sommeil,  qui  a  les  caractéristiques  des  fonc¬ 
tions  végétatives  et  se  traduit  par  les  signes  les  plus  évidents  d’une  dé¬ 
pression  de  l’activité  sympathi([uc  et  d’une  suractivité  du  système  vagal. 
Ou  attribue  à  la  dépression  sympatliique  dans  le  sommeil  :  la  torpeur 
des  réactions  vaso-motrices,  le  myosis,  l’hypothermie  générale  et  céré¬ 
brale,  l’hypotonie  musculaire,  la  diminution  de  l’affectivité  et  des  réac¬ 
tions  émotives.  Sont  considérés  comme  phénomènes  vagotoniques  du 
sommeil  :  le  ralentissement  du  pouls,  le  myosis,  la  disposition  aux  crises 
vagotoniques,  telles  que  l’asthme  hronchial,  les  accès  de  cocpieluchei 
les  érections,  les  spasmes  laryngo-hronchiques,  etc.  La  veille  se  caracté¬ 
rise  par  les  phénomènes  opposés,  par  les  signes  d’une  hypertonie  sympa- 
thicpie  et  d’une  hypotonie  parasympathique.  Toutes  les  causes  déterminant 
la  diminution  de  l’activité  sympathiciue  favorisent  le  sommeil,  qui,  par 
contre,  diminue  parles  émotions,  par  l’hyperthyroïdie  engendrant  la  surac¬ 
tivité  du  même  système.  Le  sommeil  constitue  le  meilleur  sédatif  de  plu¬ 
sieurs  phénomènes  sympathicotoniques  tels  que  la  tachycardie,  les  palpi¬ 
tations,  le  prurigo,  etc.  On  admet  que  le  sympathique  active  les  processus 
cataboliques  de  la  veille,  et  le  vague  les  procès  anaboliques  ou  réparateurs 
du  sommeil. 

Ces  données  légitiment  complètement  l’hypothèse  que  la  veille  et  le  som¬ 
meil  sont  réglés  par  l’activité  de  certains  centres  végétatifs,  en  particulier 
par  le  noyau  infundibulo-tuhérien. 

Mais  en  quoi  consiste  cette  action  régulatrice  ?  Il  s’agit  surtout  de  sa¬ 
voir  si  ces  noyaux  infundibulaircs  constituent  un  centre  hypnique  qui, 
stimulé  dans  son  activité,  détermine  le  sommeil,  ou  s’ils  constituent,  au 
contraire,  un  centre  de  la  veille  dont  la  dépression  fonctionnelle  provoque 
le  sommeil.  La  solution  de  cette  (piestion  est,  à  mon  avis,  la  clef  de  voûte 
du  prohlème  du  sommeil,  qui  nous  permettra  d’élucider  le  mécanisme  de 
ce  phénomène. 

Les  opinions  des  auteurs  à  cet  égard  sont  très  opposées.  Demole  admet 
un  centre  hypnique,  bien  que  ses  recherches  expérimentales  viennent  à 
l’appui  d'un  centre  de  la  veille.  Hess  conclut  également  en  faveur  d’un 
centre  du  sommeil.  Duhois  et  Haenel  invoquent,  au  contraire,  un  centre 
de  la  veille.  "Von  Lconomo,  Lhermitte  et  Tournay  admettent  dans  la  région 
diencéphalique  un  dispositif  régulateur  de  la  veille  et  du  sommeil. 

La  question  que  j’ai  posée  demande,  à  mon  avis,  un  examen  très  atten¬ 
tif  des  résultats  obtenus  par  ces  auteurs  dans  leurs  recherches  expérimen¬ 
tales  et  cliniques.  Demole  a  constaté  que  des  injections  d’une  faihle  solu¬ 
tion  de  chlorure  de  calcium  dans  la  région  infundihulaire  entraînent, 
chez  les  animaux,  une  somnolence  très  intense  ;  des  injections  d’une  solu¬ 
tion  de  véronal  dans  la  même  région  lui  ont  donné  le  môme  résultat.  Au 
contraire,  des  injections  infundihulaires  de  chlorure  de  potassium  ont 
déterminé,  chez  l’animal,  une  vive  agitation  motrice  et  psychique,  et  par¬ 
fois  des  crises  épileptiformes.  Les  expériences  ont  été  confirmées  par 
Sturc  Bcrggrcn  et  M(d)erg.  Or,  ces  observations  affirment,  sans  doute, 
l’existence  d’un  centre  infundibulaire  activant  la  veille,  dont  la  déficience 
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fonctionnelle  favorise  le  sommeil,  le  véronal  diminuant  indiscutablement 
l’activité  de  tous  les  centres  nerveux  et  végétatifs  ;  le  calcium  exerce  une 
action  coagulante,  vaso-constrictive,  antihémorragique  sur  les  tissus  , 
Econome  et  Pick  attribuent  à  ce  médicament  des  propriétés  dépressives 
sur  les  noyaux  infundibulo-tubériens. 

Mariiiesco,  Sageret  Kreindler  ont  également  constaté  que  les  injections 
ventriculaires  d’une  solution  de  calcium  et  notamment  celle  d’ergotamine 
provoquent  le  sommeil  (la  somnolence  secondaire  aux  injections  d  ergo- 
tamine  a  été  observée  aussi  par  Hess).  Ces  auteurs  ont  remarqué  que  la 
ponction  du  tnber,  pratiquée  sur  des  animaux,  a  déterminé  le  sommeil  en 
six  cas  sur  treize.  Ils  ont  constaté  que  la  polarisation  positive  appliquée 
sur  l’infundibulum  entraîne  le  sommeil,  et  la  polarisation  négative  le  ré¬ 
veil,  Ces  recherches  justifient  l’idée  que  le  sommeil  est  dû,  non  à  1  excita¬ 
tion  d’un  centre  hypnique,  mais  à  la  dépression  d’un  centre  de  la  veille, 
vu  que  l’ergotamine  paralyse  les  centres  sympathiques  et  que  la  polari¬ 
sation  anodique  est  douée  d’une  action  dépressive.  On  sait  d’ailleurs  que 
la  ponction  et  la  cautérisation  d’un  tissu  donné  en  impliquent  une  destruc¬ 
tion  très  circonscrite  et,  par  suite,  sa  suppression  fonctionnelle  ;  elles  peu¬ 
vent  aussi  produire  des  effets  inhibiteurs.  On  pourrait  faire  les  mêmes 
considérations  à  l’égard  des  recherches  de  Mehes,  qui  a  constaté  un  som¬ 
meil  prolongé  de  plusieurs  jours,  chez  les  animaux,  après  avoir  électro- 
cautérisé  avec  une  aiguille  spéciale  la  substance  grise  sylvienne,  l’infun¬ 
dibulum  et  la  substance  grise  des  parois  médianes  des  couches  optiques- 
Spiegel  et  Jnaba  affirment  qu’ils  n’ont  pu  observer  le  sommeil  après  des 
lésions  profondes  delà  substance  grise  sylvienne,  de  l’infundibulum  et  des 
parois  médianes  des  couches  optiques  ;  par  contre,  les  lésions  des  parties 
latérales  du  thalamus  ont  provoqué,  chez  le  chien,  un  sommeil  réversible 
de  plusieurs  semaines. 

Hess,  dans  son  rapport  sur  le  sommeil  à  la  Réunion  plénière  de  la  So¬ 
ciété  de  Biologie  (1931),  nous  dit  avoir  excité,  chez  le  chat,  par  un  cou¬ 
rant  continu  interrompu  la  région  médiane  très  circonscrite  des  centres 
diencéphaliques  et  avoir  observé  un  sommeil  analogue  au  sommeil  natu¬ 
rel.  On  remarque  que,  dans  ce  cas,  les  courants  très  faibles  seuls  détermi¬ 
naient  le  sommeil,  et  que,  si  l’on  augmentaient  le  voltage,  l’effet  hypnique 
était  inhibé  et  remplacé  par  le  réveil.  Hess  a  constaté  souvent,  chez  les 
animaux,  des  états  d’agitation,  des  variations  de  l’attitude  psychique,  la 
miction  spontanée,  une  défécation  coordonnée  et  parfois  des  crises  épi' 
leptiformes.  L’auteur  conclut  en  faveur  de  l’existence  dans  la  région  dien¬ 
céphalique  médiane  d’un  centre  hypnique  activant  le  sommeil.  Nous 
reviendrons  plus  loin  sur  ces  intéressantes  recherches.  Je  remarque  seU' 
lement  que  l’iiypersomnie  n’a  pas  été  notée  par  Aschner,  par  Karplus  et 
Kreidl,  par  Houssay  et  Giusti  pendant  l’excitation  électrique  des  centres 
infundihulo  tubériens. 

Considérons,  à  présent,  les  observations  cliniques  et  anatomo-patho¬ 
logiques  touchant  le  sommeil. 

Un  centre  régulateur  du  sommeil  dans  la  région  diencéphaliqueavaitété 


supposé,  depuis  longtemps,  par  Gayet,  par  Wernicke,  par  Benjamin  et 
par  Manthner,  vue  la  fréquence  de  l’hypersomnie  dans  les  tumeurs  du 
plancher  du  3®  ventricule.  L’hypersomnie,  dans  un  cas  cité  par  Souques, 
Baruk  et  Bertrand,  était  secondaire  à  une  tumeur  strictement  infundibu- 
laire.  Les  altérations  déterminant  le  même  symptôme,  dans  les  cas  décrits 
par  Soca,  par  Franceschi,  par  Berger,  par  Claude  et  Schaeffer,  etc  ,  se 
localisaient  dans  la  région  infundibulo-hypophysaire.  J’ai  signalé,  depuis 
vingt-six  ans,  les  rapports  des  troubles  hypniques  avec  les  lésions  de 
l’hypophyse,  dont  le  pédoncule  se  termine  dans  la  région  infundibulaire 
(on  dira  plus  tard  des  connexions  anatomiques  et  physiologiques  liant  les 
noyaux  infundihulaires  et  l’hypophyse). 

Une  précieuse  contribution  à  l’étude  du  sommeil  a  été  fournie  par  les 
nombreux  cas  d’encéphalite  épidémique  décrite  par  von  Economo,  car 
un  des  signes  les  plus  caractéristiques  de  cette  affection  est  précisément 
l’hypersomnie  ou  la  tendence  continue  au  sommeil  Or,  l’encéphalite  épi¬ 
démique  atteint  d’ordinaire  les  centres  infundibulo-tubériens  ;  des  lésions 
infundihulaires  ont  été  constatées  par  Economo,  par  Claude,  Lhermitte, 
par  Marinesco,  par  Ayala,  par  Guizzetti,  par  Sternberg,  par  Sigmund, 
par  Creutfeld,  etc.  Dans  cette  affection  sont  très  fréquentes  aussi  les 
lésions  hypophysaire (Barkman,  Luzzatto,  et  Rietti,  VonEconomo,  Gamna, 
Rosaenda,  Byehowski,  Hysloff,  de  Lisi,  Urechia  et  Businco,  Bellincioni, 
Mouzon,  etc.). 

Lesage  et  Ahrami  ont  décrit  25  cas  de  méningite  tuberculeuse,  caracté¬ 
risés  par  une  somnolence  continue  constituant  le  symptôme  initial  et  le 
plus  constant  de  l’affection  ;  dans  tous  ces  cas  l’autopsie  révéla  un  foyer  de 
méningite  strictement  localisé  dans  la  région  diencéphalique.  Marinesco, 
Draganesco,  Sager  et  Kreindler  ont  remarqué  l’hypersomnie  dans  plu¬ 
sieurs  cas  de  la  même  aft’ection,  liés  à  des  altérations  bien  nettes  des 
noyaux  infundibulo-tubériens.  Ces  auteurs  ont  aussi  observé  qu’en  intro¬ 
duisant  de  l’air  dans  les  ventricules  latéraux  on provoquaitThypersomnie, 
et  ils  ont  attribué  ce  symptôme  à  la  distension  du  3«  ventricule  et  à  la 
brusque  suppression  fonctionnelle  des  centres  végétatifs  infundibulo- 
tubériens.  "Vincent  et  Cornil  ont  également  remarqué,  dans  certaines  opé¬ 
rations  pratiquées  au  niveau  du  3«  ventricule,  que  la  compression  et  le 
tiraillement  de  la  région  infundibulaire  provoquaient  parfois  un  sommeil 
très  prolongé.  Torrigiani  a  constaté  ce  symptôme  dans  un  cas  de  tumeur 
hypophysaire,  après  la  perforation  d'un  sinus  sphèno’idal  ;  dans  ce  cas 
l’hypersomnie  disparut  par  l’administration  d’extraits  hypophysaires. 

Suivant  les  observations  cliniques  et  anatomo-pathologiques  susdites, 
on  peut  affirmer  que  l’hypersomnie  est  généralement  secondaire  aux 
lésions  compressives,  phlogistiques  ou  destructives  des  noyaux  infundi- 
hulo-tubériens,  engendrant  la  suppression  fonctionnelle  de  ces  noyaux, 
ce  ([ui  confirmerait  la  thèse  qu’ils  constituent  un  centre  de  la  veille.  Ces 
conclusions  s’accordent  parfaitement  avec  les  résultats  des  recherches 
expérimentales  pratiquées  par  Demole,  par  Marinesco,  Draganesco, 
Sager  et  Kreindler,  par  Berggren  et  Moberg,  par  Mehes. 
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J’attire  enfin  l  attention  sur  les  recherches  de  Hess,  qui  admet  l’exis 
tence  dans  la  région  infundibulaire  d’un  centre  hypnique,  ayant  constaté 
(|uc  la  stimulation  de  cette  région  avec  un  courant  continu  interrompu 
provoque  le  sommeil.  Cette  conclusion,  on  le  voit,  serait  en  comi)let 
désaccord  avec  les  données  clini(|ues  et  expérimentales,  qui  plaident,  au 
contraire,  en  laveur,  dans  la  môme  région,  d’un  centre  de  la  veille.  Je 
me  deman  le  pourtant  si  les  résultats  des  recherches  pratiquées  par 
l'éminent  physiologiste  de  Zurich  justilient  ses  conclusions.  Sans  aucun 
doute,  il  y  a  dans  ces  expériences  des  points  très  obscurs  qui  demandent 
à  être  élucidés.  Hess  nous  dit  que  l’excitation  de  la  région  inl'undihulaire 
par  un  courant  continu  interrompu  relativement  faible  a  i)rovoqué  le  som¬ 
meil,  et  que  des  courants  plus  intenses  ont  déterminé  l’inhibition  de  ce 
phénomène  ouïe  réveil.  Comment  peut-on  expliquer  ce  fait  apparemment 
paradoxal  ?  Dans  ce  cas,  on  ne  saurait  penser  à  des  effets  électrolytiques 
modifiant  la  fonction  infundibulaire,  vu  les  précautions  prises  par 
l’auteur,  et  si  l’on  réfléchit  que  ces  effets  électrolytiques  s’observent  très 
rarement  au  cours  de  la  galvanisation  interrompue.  Etant  donné  que  le 
courant  continu  localise  son  action  sur  les  points  stimulés,  il  est  difficile 
d’admettre  que  de  faibles  courants  aient  stimulé  le  centre  hypnique 
infundibulaire  et  que  des  courants  plus  énergi(|ues  aient  atteint  des 
centre  de  la  veille  plus  distants. 

Les  faits  constatés  par  cet  auteur  présentent,  à  mon  avis,  une  forte 
analogie  avec  les  phénomènes  d’inhibition  que  Richet,  Riedermann, 
Ritter  et  Rollet  ont  observés  dans  leurs  expériences  sur  la  grenouille 

ItilliT  cl  Hdlict  ont  rciriiirqiic,  ciioz  la  frrenoiiillc,  i|uo  l’cxcilatidii  ilu  sciaUi|ui‘  avec 
des  coui-aiits  ti'cs  faibles,  au  lieu  do  détenuiner  la  réaeliuu  des  muscles  innervés  par  co 
uei'f,  cumme  dU  l’uliserve  par  les  stiuiuli  très  intenses,  jirovoque  la  réaction  des  muscles 
antagonistes  innervés  par  le  péronier. 

lüchel  a  vu  (|u’en  stimulant  les  mu-fs  moteurs  de  la  pince  d(^s  éiu-evissos  par  un  cou¬ 
rant  très  faible  on  obtient  la  contraction  des  abdiictein-s  et  rouverturi^  de  la  ])ince,  tan¬ 
dis  (pie  l'excitation  [irovmpiée  [lar  des  courants  très  érierf^iipics  détei-mine  la  réaclion 
des  aiidncteurs  et  la  fermeliiri'  de  la  pince. 

Ces  faits  sont  considérés  par  la  pluralité  des  pliysi(dof,dstes  comme  des  phénomènes 
d’inhibition,  liiedermann  admet  ipie  dans  les  muscles  de  lu  pince,  existent  des  filircs 
véoétatives  ayant  les  propriétés  fouctiouuelles  des  libres  sympathiipies  et  vaf'ales  du 
muscle  cardiaipie  ;  comnn'  le  cieur  l'st  excité  par  les  libres  sympathiipies  iiourvues 
d’uii';  action  cataboli((ue.  et  est  inhibé  par  les  libres  vaffales  anaholiipies,  de  m('''mO 
certaines  libres  nerveuses  dans  les  muscles  en  ipiestion  auraient  des  iirofiriétés  anaho- 
liipies  et  inhibitrices,  d'autres  de.s  propriétés  catalndiipies  (d.  excitatrices;  liiedermann 
admet  i[ue  des  stimnii  faillies  excitent  les  libres  iuliibitrices,  des  stimuli  plus  éner- 
pdcpies  les  fibres  accélératrices.  Ou  remari|ue  la  fréi|uence  avec  hupielle  ces  ])liénomèneS 
d'inhibition  ont  été  observés  pendant  l'excitation  du  système  végétatif.  La  stimula¬ 
tion  élcclriiiiie  du  tronc  vaiîii-sympathiipie  de  la  f;renouille  provoque  la  réaction  des 
libres  vae.'des  iuliibitrices  si  le  coiiraiil,  est,  lainie,  la  réaclion  au  contraire  des  libres 
sympathiipies  accélératrices  si  le  courant  est  |ilus  intense,  (les  phénomènes  ont  été  cons¬ 
tatés  souvent  au  cours  de,  l’excitation  des  muscles  lisses,  très  riches  en  libres  amyéli¬ 
niques  sympathiques, ou  peiidaiit  la  stimulation  du  ri'trador  petiis,  innervé  jiar  le  syin- 
liathiipie,  La  faradisation  trèi  faible  du  s|)hinclmique  détermine  une  inhibition  réflexe 
de  tadrénilino-sécrétio:!  rroiirinde  et  Malméjac). 

Les  phénomènes  d'iiihibitioii  peuvent  aussi  être  provoqués  [lar  des  stimuli  chi- 
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iniques.  Certaines  substances  ))harmacodynamiques  ayant  une  action  élective  sur  le 
système  végétatif,  administrées  à  doses  très  faibles,  exercent  une  action  tout  à  fait 
opposée  à  celle  déterminée  d’ordinaire  par  des  doses  plus  élevées  ;  ainsi  l’adrénaline, 
dont  tes  propriétés  vaso-constrictivos  sont  bien  connues,  à  doses  très  faibles  a  des  effets 
Vaso-dilatateurs  ;  à  petites  doses,  l’atropine  provoque  la  salivation,  l’ésérine  paralyse 
le  vague,  le  calcium  paralyse  le  sym|)atliique,  etc.  ;  et  tous  ces  effets  disjiaraissent  si 
l’on  augmente  ia  dose  du  médicament. 

On  peut  donc  affirmer  que  les  stimuli  électriques  et  pharmaco-dyna- 
niiques  qui  ont  généralement  une  action  stimulante  sur  un  système  végé¬ 
tatif  donné,  peuvent  inhiber  ce  système  et  exciter  l’appareil  antagoniste 
si  les  stimuli  sont  très  faibles.  Or,  il  est  possible  que  le  même  fait  se  soit 
vérilié  dans  les  expériences  de  Hess,  pendant  la  galvanisation  des  noyaux 
végétatifs  infundibulaires  On  n’oublie  pas  que  ces  noyaux,  de  même  qu’il 
sont  très  riches  en  libres  amyéliniques  sympathiques,  contiennent  des 
fibres  inyéliniques  (Nicolesco),  très  probablement  de  nature  parasympa¬ 
thique,  ce  qui  justifierait  le  fait  que  l'excitation  de  ces  noyaux  se  traduit 
parfois  par  des  signes  vagotoniques  tels  que  l’hyperséiirétion  salivaire  et 
sudorale,  le  ralentissement  du  pouls.  Nous  pouvons  donc  sup¬ 
poser,  que  des  stimuli  galvaniques  très  faibles  appliqués  sur  la  région 
infundibulaire  ont  inhibé  les  libres  sympathiques  et  excité  les  fibres 
parasympatiques,  favorisant  ainsi  le  sommeil,  et  que,  par  contre, 
l’excitation  de  la  même  région  par  des  courants  plus  énergiciues 
a  stimulé  les  fibres  sympathiques  et  déterminé  le  réveil.  Suivant 
Cette  interprétation,  les  laits  constatés  par  Hess  perdraient  toute  leur 
obscurité  et  s’accorderaient  parfaitement  avec  les  faits  expérimentaux  déjà 
cités,  qui  plaident  en  faveur  d’un  centre  végétatif  activant  la  veille  dans 
la  région  infundibulaire.  Si  l’on  admettait,  au  contraire,  que  ces  noyaux 
Constituent  un  centre  bypnique,  le  fait  que  le  sommeil  soit  inhibé  par  un 
Courant  très  énergique  resterait  tout  à  fait  inexpliqué.  Cela  nous  condui¬ 
rait,  enfin,  à  la  conclusion  vraiment  singulière  que  le  sommeil,  où  l'on 
constate  les  signes  les  plus  manifestes  d’une  dépression  sympathique, 
serait  dû  à  l’excitation  de  noyaux  ayant  tous  les  caractères  anatomiques 
et  physiologiques  des  centres  sympathiques. 

On  peut  ajouter  que  la  conception  d’un  centre  bypnique  ne  suffit  aucu- 
neinent  à  expliquer  le  mécanisme  du  sommeil  physiologique  et  du  som- 
"leil  pathologique.  Elle  ne  vous  dit  rien  sur  la  cause  qui  détermine  l’exci¬ 
tation  périodique  du  centre  en  question  ;  elle  n’éclaire  pas  non  plus  le 
'Mécanisme  par  lequel  l’excitation  fonctionnelle  de  ce  centre  végétatif  peut 
entraîner  la  dépression  psychique  constituant  le  phénomène  le  plus 
caractéristique  du  sommeil,  et  s’exp  liquer  par  un  processus  vaso-moteur 
fin  centre  diencéphalique  régulateur  du  sommeil  ou  des  cellules  corti¬ 
cales. 

Enfin,  l’idée  d’un  centre  hypnique  dans  la  région  diencéphalique 
^  éclaire  pas  le  mécanisme  des  cas  d’hypersomnie  ou  de  narcolepsie 
Secondaires  à  la  compression  ou  à  la  destruction  de  la  région  susdite.  La 
dépression  d’un  centre  hypnique  peut  bien  se  traduire  par  la  suspension 
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du  sommeil,  mais  non  par  l’augmentation  de  ce  phénomène.  Reslerait 
tout  à  fait  inexpliqué  le  fait  que  les  meilleurs  remèdes  de  l’insomnie  ou 
de  l’hyposomnie  sont  des  dérivés  barbituriques  (véronal,  gardénal,  etc.) 
qui,  d’après  les  expériences  de  Demole  et  de  Econome,  ont  une  action 
dépressive  sur  les  noyaux  diencéphaliques. 

N’oublions  pas  surtout  que  le  sommeil,  de  même  qu’il  constitue  un 
processus  actif,  réparateur  des  cellules  nerveuses,  n  est  que  la  suspension 
de  la  veille.  Le  mécanisme  de  ce  phénomène  peut  donc  bien  s’expliquer  par 
la  dépression  fonctionnelle  d’un  centre  de  la  veille.  Or,  les  noyaux  inlun- 
dibulo-tubériens  qu’on  considère  comme  les  principaux  centres  régula¬ 
teurs  du  sommeil,  ont  les  qualités  réquises  d'un  centre  de  la  veille.  IL 
sont  des  noyaux  sympathiques  dont  l’activité  est  très  intimement  liée  à  la 
veille.  Celle-ci  se  traduit  par  les  signes  d’une  sympathicotonie,  comme  le 
sommeil  est  caractérisé  par  une  dépression  sympathique  et  par  la  relative 
accentuation  du  tonus  vagal.  Ces  considérations  légitiment,  à  mon  avis, 
l’hypothèse  que  les  noyaux  infundibulo-tubériens  constituent  des  centres 
sympathiques  activant  la  veille,  et  que  le  sommeil  se  lie  à  la  dépression 
fonctionnelle  de  ces  noyaux. 


Addenda  aux  séances  précédentes. 


Effets  des  injections  hyper  et  hypotoniques  sur  la  pression  du  L.  C.- 
R.  Influence  dominante  de  la  température  des  liquides  injectés 
en  petites  quantités,  par  MM.  .l.-A.  Barhi';  et  Klein  (de  Strasbourg)- 

Les  travaux  de  Lewis  H.  Weed  et  Mac  Kibben,  inspirés  par  Cushing, 
sur  les  changements  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  à  la  suite 
d’injections  intraveineuses  de  solutions  de  concentrations  variées  sont 
connus  de  tous,  et  nous  n’avons  pas  besoin  d’en  rappeler  les  conclusions. 
—  Nous  noterons  seulement  que  les  recherches  de  ces  auteurs  ont  été 
poursuivies  sur  le  chat,  endormi  à  l'éther,  et  que  les  quantités  de  liquide 
injecté  ont  été  en  général  «énormes»  relativement  au  poids  de  cet  ani¬ 
mal. 

Nous  soulignons  ces  circonstances  pour  établir  dès  le  départ  que  les 
recherches  personnelles  dont  l’exposé  va  suivre  sont  très  éloignées  de 
celles  des  auteurs  américains  ;  elles  ont  été  faites  dans  des  conditions 
bien  différentes,  puisque  pratiquées  chez  l’homme  normale!  pathologique, 
sans  narcose,  et  que  nous  n’avons  employé  que  des  quantités  de  liquide 
assez  minimes  (généralement  If)  à  20  cm'*  d’eau  distillée,  de  sérum  ghi' 
cosé  ou  de  solution  de  chlorure  de  sodium).  Cette  mise  en  relief  de  ce 
qui  sépare  essentiellement  nos  expériences  de  celles  des  auteurs  précité* 
permettra  de  ne  voir  dans  la  divergence  marquée  des  résultats  obtenus  a 
New-Yorb  et  à  Strasbourg  aucune  critique  des  expériences  de  'Weed  de 
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Mac  Kibben,  et  d’accepter  plus  facilement  les  conclusions  auxquelles 
nous  avons  été  conduits  puisque  la  grande  autorité  des  auteurs  améri¬ 
cains  ne  sera  plus  enjeu. 

Le  groupe  des  recherches  dont  nous  vous  apportons  aujourd’hui  le 
résultat  fait  suite  à  certaines  observations  antérieures  publiées  à  Stras¬ 
bourg  ou  à  Paris,  et  dont  voici  le  rapide  résumé.  Après  avoir  accepté,  en 
principe,  les  idées  de  ’Weed  et  Mac  Kibben,  nous  observons  qu'une  injec¬ 
tion  intraveineuse  d’eau  distillée  faite  à  un  sujet  que  nous  supposions  en 
état  d’hypertension  et  qui  souffrait  d’une  manière  atroce,  calme  les  dou¬ 
leurs,  immédiatement  et  comme  par  enchantement. 

Dans  la  suite,  nous  obtenons  des  résultats  favorables  et  souvent  remar¬ 
quables  chez  des  sujets  atteints  de  céphalée  par  hypertension  crânienne, 
en  injectant  dans  les  veines  du  bras  aussi  bien  de  l’eau  distillée  qu’une 
solution  hj'pertonique. 

A  ce  moment,  l’idée  nous  vient  que  ces  solutions  doivent  agir  autre¬ 
ment  que  par  leur  concentration,  et  sans  doute  par  une  qualité  qu’elles 
possèdent  en  commun.  La  réflexion  me  porte  à  supposer  que  la  tempé- 
ralurc  basse  du  liquide  injecté  en  petite  quantité  peut  jouer  un  rôle,  agir 
par  voie  réflexe  et  par  l’intermédiaire  du  sympathique.  Nous  nous  livions 
alors  à  une  première  série  d’expériences  dont  les  résultats  ont  été  publiés 
avec  MM.  Morin  et  Stahl  (1)  dans  la  Reuiie  neurologique. 

Plusieurs  fois  dans  la  suite  nous  avons  pu  voir  des  sujets  trépanés 
pour  tumeur,  porteurs  ou  non  de  hernie  cérébrale,  et  en  proie  à  de  vives 
céphalées,  soulagés  presque  immédiatement  (en  même  temps  que  la  ten¬ 
sion  de  la  hernie  diminuaitj  par  l’injection  intraveineuse  d'eau  distillée 
qui  devait,  d’après  les  idées  courantes,  amener  une  augmentation  du  vo¬ 
lume  de  cette  hernie  et  un  redoublement  des  douleurs. 

Récemment,  avec  Kabaker  (2),  l’un  de  nous  a  montré  qu’en  injectant 
lOcme.  d’eau  distillée  à  une  température  voisine  de  zéro  dans  les  veines 
cl  un  nouveau  sujet  porteur  de  hernie  cérébrale,  on  avait  vu  quelques 
minutes  après  la  bosse  se  ramollir  et  le  tour  de  tête  diminuer  de  près 
de  2  cm. 

Chez  un  autre  sujet  atteint  de  tumeur  de  la  fosse  postérieure,  nous 
Injectons  de  l’eau  distillée  à  3°  dès  le  début  d’une  de  ces  crises  dites 
«  d’enclavement  des  amygdales  »;  nous  voyons  cesser  tous  les  accidents 
Presque  immédiatenie’nt  et  pendant  que  nous  poussons  l’injection  froide. 

En  possession  de  cet  ensemble  d'observations  cliniques  concordantes, 
et  avant  de  proposer  la  formule  synthétique  qui  pourrait  leur  convenir, 
nous  avons  pensé  qu’il  y  avait  utilité  à  poursuivre  une  série  nouvelle  de 
recherches  qui  aurait  chance  d’établir  par  des  graphiques  la  réalité  de 
*ios  suppositions,  et  d’en  donner  une  sorte  de  preuve  objective.  Voici 
d  abord  quels  ont  été  le  dispositil  et  la  technicjue  employés  :  Le  sujet  est 

(1)  n.MiiiÉ,  Marin  ol  Staiii,.  Heureux  effels  dos  irijoctioiis  iiiti aveiueuses  fruidos 
ayp.i  ou  hypertoniques  sur  ceiliiiiies  douleuis.  Ibmie  ik  urologique.  192C.  tome  11, 
P.  dôi'. 

(■-’)  lÎAniiÉ  et  Kabaker.  Héuni  h  neui'olofïiquc  de  StrasPourg,  déremli  e  1931. 
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couché  sur  le  côté  (fig-I),  très  calme,  et  prévenu  qu’il  devra  rester  pendant 
une  demi-heure  environ  tout  à  fait  immobile  dans  cette  position.  Une 
ponction  lombaire  est  pratiquée,  mais  on  ne  prélève  pas  de  liquide  et 
l’aiguille  est  reliée  immédiatement  à  un  manomètre  de  Stookey,  fixé  lui- 
même  dans  un  support  qui  repose  sur  une  table,  afin  d’éviter  les  causes 
d’erreurs  dues  à  des  dénivellations  possibles  éventuelles  en  cours  d’expé¬ 
rience. 

La  ponction  étant  faite,  on  attend  la  stabilisation  complète  du  niveau 
du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  tube  du  manomètre,  (c’esLù-dire 


quehpies  minutes),  puis  on  injecte  la  solution  choisie.  La  pression  est  lue 
toutes  les  dOj  secondes  et  inscrite.  La  durée  des  expériences  est  de  20  à 
30  minutes. 

Nous  avons  injecté  .3  solutions  :  1°  ^de  l’eau  distillée  ;  2°  du  sérum 
glucosé  à  30  %  ;  3°  une  solution  de  NaCl  à  25  %.  Chacune  de  ces  solu¬ 
tions  était  employée  tour  à  tour  à  une  température  de  40'’ ou  voisine  de 
0°  (en  général  3  ou  4°,  après  avoir  été  maintenue  longtemps  en  milieu  de 
glace  fondante). 

Nous  avons  pratiqué  ces  injections  sur  une  vingtaine  de  sujets  ;  le  plus 
souvent  nous  avons  injecté  tour  à  tour  chez  le  meme  homme  une  solution 
froide  et  une  solution  chaude,  la  môme  solution  à  des  températures  diffé¬ 
rentes  ou  des  solutions  de  concentration  variée  à  la  môme  température. 
Nous  n’avons  retenu  que  les  résultats  obtenus  sur  des  sujets  calmes. 
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l.:i  pression  initiale  du  liquide  C.-lt.  est  à  ](>. 

Injection  de  15  cmc.  de  séi'um  qlucosé  ii  110  %  chaud.  Moidéc  immédiate  à  10,  retour 
h  I  7,  puis  ascension  progressive  jusqu’A  21,6,  et  enfin  à  21  après  20  minutes. 

OiisiiEtVATioN  .M"  A.  —  Hoiurru!  de  24  ans.  Tumeur  cérébrale.  Le  sujet  souffre  de  forts 
maux  (le  l(''‘te,  au  moment  de  l’expérience.  Pression  initiale  du  liqiiid  ■  C.-H.  :  17. 

On  injecte  20  cmc.  d’eau  distillée  froide  ; 

Oin([  minutes  plus  lard,  les  céphalées  ont  disparu  et  la  pression  est  tombée  à  15. 

Après  10  minutes  elle  est  à  14  ;  A  la  .30"  minute  elle  est  à  14,2. 

La  céphalée  ne  reparaît  qu’une  heure  30  après  la  fin  de  l’expérience. 

OitsuRVATioN  N"  5.  — ■  llommc  de  65  ans.  Syndrome  pédonc.ulaire,  type  Weber,  avec 
hype.rtension  artérielle  17,5. 

Pr(!Ssion  initiale  du  liquide  L.-U.  :  12, S. 

L’injection  de  20  emea  d’eau  distillée  froide  la  fait  tomber  après  iiO  minutes  à  10,2. 

Une  autre  injection  de  20cme.de  solution  de  Nat’.l  à  25  %,  chaude  fait  passer  la  pres- 

OnsiaivATiüN  N"  6.  —  Homme  de  40  uns.  Stase  papillaire  au  début  ;  cépbalées  ;  syn¬ 
drome  N'eslibulaire  et  cérébelleux  unilatéral. 

Pression  initiale  du  L.  L.-IL  13.4. 

L’injection  (le  15  cme.  d’eau  à  40"  fait  monter  la  pression  à  21,8  après  25  minutes. 

lie  fortes  céphalées  apparaissent  vers  la  fin  de  cotte  ascension. 

(In  injecte  alors  20  cmc.  d’caufroidc;  la  tension  descendè  17.2.  Lacéphalée  dis|iaraLt 
assez  \  il(‘  et  ne  rep.iraît  pas  pendant  une  heure  et  demie. 

PendanI  le  cours  do  cette  expérience,  le  pouls,  la  respiration  et  la  pression  artérielle 
n’ont  subi  que  de  très  minimes  variations. 


Inlerprélation  des  expériences  —  L’intcrprcHalion  de  ces  expci riences  nous 
paraît  facile.  Le.s  injections  froides,  (jn’elles  soient  hyper  on  hypotoniques 
font  toujours  tomber  la  tension  li(iuidienne  ;  les  injections  chaudes,  hyper 
ou  hypotonicjues  au  contraire,  rélètient  l'cgulièrement,  après  une  phase 
intermédiaire  de  courte  durée,  pendant  laquelle  la  pression  déjà  augmen¬ 
tée  s’ahaisse  un  peu. 

Quelle  que  soit  la  concentration  de  la  solution,  quel  que  soit  l’ordre 
dans  lequel  nous  faisons  les  injections,  le  phénomène  se  reproduit  chaque 
fois  et  semble  donc  bien  lié  à  la  temjiérature  du  liquide,  au  moins  dans 
les  circonstances  où  nous  nous  sommes  placés,  et  dans  les  limites  des 
variations  de  température  et  de  concentration  des  liquides  que  nous  avons 
employés. 

Nous  avons  ainsi,  dans  certains  cas,  fait  suivre  une  injection  d’eau 
distillée  froide  d’une  injection  d’eau  distillée  chaude  ou  encore  de  solu¬ 
tion  hypertonique  chaude,  ou  inversement.  Jamais  nous  n’avons  vu  une 
solution  hypertonique  chaude  faire  descendre  la  pression  au-dessous  du 
chiffre  de  départ,  et  jamais  une  injection  d’eau  froide  faire  monter  la 
tension  pendant  le  temps  où  nous  avons  noté  les  chillres  du  manomètre. 

L’action  de  la  température  paraît  donc  certaine.  Tous  les  cas  envisagés 
ont  donné  des  résultats  concordants,  et  s’ils  n’ont  pas  toujours  eu  la  net¬ 
teté  de  ceux  que  nous  avons  consignés  sur  les  grajihiques  que  je  vous  ai 
montrés,  aucun  ne  s’est  comporté  en  opposant. 

Cas  réfraclairçs.  —  Les  seuls  malades  chez  qui  nos  injections,  chaude 
ou  froide,  n’aient  eu  aucun  effet  marqué  sur  la  pression  stabilisée  du 
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liquide  céphalo-rachidien  sont  des  syphilitiques  atteints  de  complications 
nerveuses.  Les  injections  ont  bien  donné  chez  eux  une  petite  variation 
de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien,  mais  la  tension  est  revenue  à  la 
normale  au  bout  de  4  à  5  minutes  pour  s’y  maintenir. 

Ce  fait  nous  paraît  des  plus  intéressants  à  noter  en  passant,  puisqu’il 
s’accorde  au  mieux  avec  l’habituelle  et  singulière  indifférence  des  sujets 
atteints  de  syphilis  nerveuse  à  la  ponction  lombaire.  Il  constitue  un  élé¬ 
ment  d’explication  du  mécanisme  de  l’insensibilité  de  ces  malades  vis-à-vis 
des  accidents  ou  troubles  subjectifs  consécutifs  à  la  rachicentèse. 

Discussion  palhofihtiquc  des  phénomènes  observés.  —  En  face  des  faits  que 
nous  venons  d’exposer,  et  en  considérant  surtout  la  rapidité  avec  laquelle 
s’établit  une  variation  notable  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien, 
l’idée  que  la  baisse  ou  la  montée  de  cette  pression  ressortissait  à  un  réllexe 
s’est  im])osée  à  notre  esprit.  Nous  avions  souvent  noté  qu’au-dessous  du 
point  injecté  les  veines  disparaissaient  immédiatement  pendant  l’injection 
qui  ne  durait  que  quehjues  secondes  et  que  l’avant-bras  tout  entier  se 
trouvait  bientôt  en  état  d’hypothermie. 

D’autre  part,  au  bout  d’un  temps  variable  mais  généralement  assez  court, 
certains  malades  se  sont  plaints  de  ressentir  un  certain  froid  intérieur,  un 
malaise  générahpiand  l’injection  faite  avait  été  froide  ;  on  comprend  faci¬ 
lement  la  signification  de  ces  données  objectives  et  subjectives,  et  l’idée 
d’une  vaso-constriction  réflexe  apparaît  comme  la  seule  qu’on  puisse 
prendre  en  considération  pour  expliquer  l’inlluence  de  l’injection  froide 
et  les  i)hénomènes  inverses  après  les  injections  chaudes. 

Pendant  longtemps  on  a  considéré  que  les  phénomènes  vaso  constric¬ 
teurs  et  vaso-dilatateurs  réflexes  étaient  de  courte  durée  ;  cette  idée  se  trou¬ 
verait  en  opposition  avec  la  pathogénie  que  nous  invoquons,  si  elle  était 
fondée,  puisque  l’inlluence  des  injections  a  été  enregistrée  dans  tous  les 
cas  pendant  une  demi-heure  environ,  durée  générale  de  l’observation 
que  nous  avons  faite.  Mais  on  sait  depuis  des  années  déjà  que  l’idée 
classi(jue  que  nous  avons  rappelée  est  très  souvent  en  défaut  ;  l’un  de 
nous  a  insisté  à  diverses  reprises  sur  cette  question  qui  semble  ne  plus 
mériter  maintenant  un  exposé  complet  ni  souffrir  une  discussion. 

Auprès  de  l’idée  d’action  réllexe  à  laquelle  nous  nous  tenons,  on  pour¬ 
rait  invoquer  le  rôle  des  différences  de  concentration  moléculaire  des  solu¬ 
tions  employées  par  rapportait  sérum  sanguin  ou  encore  invoquer  comme 
un  facteur  étiologique  possible  la  quantité  de  liquide  injecté.  Nous  pen¬ 
sons  que  le  caraclère  presque  immédiat  de  la  réaction  s’oppose  à  lui 
seul  à  faire  accepter  l’idée  que  les  écarts  de  concentration  jouent  un  rôle 
Important  ;  mais  il  n’est  pas  impossible  que  ce  facteur  puisse  entrer  en 
ligne  de  compte  après  un  certain  temps  et  modifier  peut-être  en  l’aug¬ 
mentant  ou  en  le  diminuant  le  phénomène  initial  sur  lequel  nous  avons 
tenu  à  insister  uni(|uement  aujourd’hui. 

Pour  ce  qui  est  du  volume  du  liquide  injecté,  nous  pensons  que  si  les 
auteurs  américains  qui  injectaient  jusqu’à  100  gr.  de  liquide  chez  un  chat, 
c’est-à-dire  une  (|uantité  importante  par  rapport  à  la  masse  sanguine 
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de  I  animal  étaient  fondés  à  lui  laire  jouer  un  rôle,  les  quantités  minimes 
que  nous  avons  employées  ne  peuvent  guère  être  retenues  pour  expliquer 
les  laits  que  nous  avons  observées  chez  l’homme. 

Nous  devons  nous  demander  maintenant  par  quelle  voie  et  par  quel 
moyen  l’injection  froide  ou  chaude  a  pu  agir. 

L’endoveine  est,  comme  on  le  sait,  très  sensible  et  innervé  par  le  sym¬ 
pathique.  Il  est  donc  vraisemblable  que  l’excitation  jiroduite  à  la  veine  du 
coude  soit  transmise  à  la  fois  et  par  l’excitation  directe  et  locale  du  sym¬ 
pathique  et  par  les  modifications  de  température  de  la  petite  colonne  san¬ 
guine  intéressée  qui  part  vers  les  autres  étages  circulatoires  ;  la  réaction 
sympathique  peut  se  généraliser,  et  l’on  sait  la  diffusion  rapide  et  consi¬ 
dérable  de  ces  réactions  du  sympathique;  mais  il  n’est  pas  illogique  de 
faire  jouer  aussi  un  rôle  aux  changements  de  température  auxquels 
peuvent  être  soumis  les  centres  thermo-régulateurs  du  système  nerveux 
si  sensibles,  on  le  sait,  à  ces  variations  môme  minimes,  pourvu  qu’elles 
soient  bruscpies. 

C’est  là  une  question  sur  laquelle  nous  ne  pouvons  nous  prononcer 
encore  et  que  des  observations  ultérieures  pourront  peut-être  permettre 
de  comprendre  mieux. 

Nos  expériences  d’aujourd'hui  ont  surtout  été  faites  pour  mettre  en 
évidence  le  rôle  de  la  température  ;  nous  nous  disposons  maintenant  à 
faire  varier  les  quantités  de  liquide  injecté  et  à  nous  rapprocher  de  la 
température  du  sang  veineux  pour  préciser  de  nouveaux  points  dont 
l  utilité  pratique  peut  être  facilement  imaginée. 

Nous  nous  croyons  enmesurede  pouvoirconclure  de  ce  qui  précède  que 
le  deçiré  Ihermiqiie  des  liquides  si  souvent  iujeclés  en  pratique  médicale  peut 
jouer  un  rôle  important  par  lui- même  et  indépendamment  des  concentrations 
moléculaires  des  solutions  empiopées. 

Le  fait  de  pouvoir  modifier  dans  un  sens  précis  la  tension  du  liquide 
céphalo-rachidien  d’un  sujet  par  l’injection  chaude  ou  froide  d’une 
quantité  minime  de  liquide  et  d’obtenir  une  modifieation  relativement 
prolongée  est  d’un  intérêt  qu’il  n'est  pas  besoin  de  souligner.  La  dispari¬ 
tion  très  rapide  des  céphalées  et  surtout  des  céphalées  paroxystiques  des 
tumeurs  cérébrales  (dues  à  notre  avis  à  la  surtension  momentanée  du 
L.  C. -R.)est  une  acquisition  qui  a  sa  valeur.  Dans  beaucoup  de  cas  il 
nous  est  apparu  qu’une  simple  injection  froide  pouvait  momentanément 
agir  dans  le  sens  d’une  trépanation  décompressive,  et  presque  aussi 
bien  qu’elle. 

Nous  nous  excusons  de  n’avoir  pas  cité  les  travaux  français  et  étran¬ 
gers  (jui  ont  été  publiés  sur  les  modifications  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  après  différentes  injections  ;  nous  nous  promettons  de  le  faire 
dans  un  article  ultérieur,  mais  il  nous  semble  (|u’aueun  des  auteurs  que 
nous  aurons  à  citer  ne  s’est  préoccupé,  à  notre  connaissance,  du  rôle  que 
pouvait  jouer  la  température  du  ou  des  liquides  employés,  et  c’est  juste¬ 
ment  ce  facteur  que  nous  avons  tenu  à  mettre  en  évidence  dans  cette 
coin  munication. 
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M.  Claude.  —  J’ai  été  très  intéressé  par  les  faits  rapportés  par 
M,  Barré  car,  dans  les  recherches  (pie  j’ai  entreprises  autrefois  avec 
M.  Lainache,  sur  l'effet  des  injections  hypertoniques  et  hypotoniques  sur 
la  pression  du  li([uide  céphalo-rachidien,  j  avais  observé  des  résultats 
tout  à  fait  discordants,  de  sorte  que  je  n’avais  guère  tendance  à  souscrire 
à  l’opinion  des  auteurs  américains  dans  le  traitement  des  hypertensions 
intracrâniennes.  Je  dois  dire  que  je  n’avais  pas  tenu  compte  de  l’élément 
thermique  signalé  par  M.  Barré  et  il  est  intéressant  de  penser,  qu'en 

effet,  le  choc  produit  par  les  injections  de  liquide  très  froid,  ou  au  con¬ 
traire  à  une  température  voisine  de  celle  du  corps,  peut  avoir  une  action 
réflexe  dont  il  n’avait  pas  été  fait  état  jusqu'à  présent. 

Il  y  aurait  peut-être  lieu  aussi  de  mettre  en  cause,  dans  une  certaine 
mesure,  la  quantité  de  liquide  injecté  qui  pourrait  intervenir  dans  la  pro¬ 
duction  de  ces  phénomènes  réflexes. 

De  toutes  façons,  les  faits  rapportés  par  M.  Barré  me  paraissent 
particulièrement  suggestifs  et  devront  nous  guider  dans  la  pratique  théra¬ 
peutique  des  injections  intraveineuses,  quelle  que  soit  la  tension  osmo¬ 
tique  du  liquide  employé. 

M.  Paul  Morin  (Metz).  —  Nos  premières  recherches  sur  les  faits 
rapportés  par  mon  Maître  M.  le  Professeur  Barré  remontent  à  1922.  En 
étudiant  les  modifications  de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  au 
manomètre  de  Claude,  nous  avions  constaté  l’influence  hyper  et  hypoten- 
sive  de  solutions  hypotoniques  (eau  distillée)  et  hypertoniques  (solution 
glucosée  saturée  38  0/0  environ).  Nous  recherchions  par  quel  mécanisme 
une  quantité  aussi  faible  de  20à  30cmc.,  pouvaitexercerune  telleinfluence 
et  agir  par  l’intermédiaire  d’une  masse  de  liquide  aussi  importante  que 
celle  de  l’organisme.  En  présence  d'un  malade  atteint  d’hémorragie  ménin¬ 
gée  avec  hypertension  crânienne  importante  et  présentant  tous  les 
symptômes  de  la  compression  cérébrale  grave,  nous  fîmes  une  înjection 
non  pas  de  sérum  hypertonique  selon  la  formule  américaine,  mais  d’eau 
distillée.  Après  20  minutes  environ,  les  symptômes  de  compression  céré¬ 
brale  disparurent.  Ce  cas  a  d’ailleurs  été  publié  avecM.  Barré.  Les  phéno¬ 
mènes  observés  montraient  cju’il  y  avait  un  facteur  autre  que  la  concen¬ 
tration  qui  intervenait.  Nous  entreprîmes  alors  des  recherches  avec  des 
solutions  refroidies  et  pour  bien  éliminer  tout  facteur  déconcentration, 
nous  eûmes  recours  à  du  sérum  physiologique.  Nous  refroidissions  l’eau 
en  la  laissant  au  préalable  dans  la  glacière  pendant  24  beures.  Nous  injec¬ 
tons  d’abord  1-2,  puis,  5-10-20-30  cmc.  Il  nous  a  paru  que  la  brutalité  de 
l’injection  était  très  importante,  plus  que  la  quantité.  C’est  ce  qui  nous  a 
fait  penser  au  mécanisme  d'un  réflexe  tbermique  à  départ  vasculaire 
(endothélium  des  veines).  Plus  lard  nous  avons  injecté  de  l’eau 
distillée. 

Nous  avons  d’ailleurs  observé,  chez  certains  malades,  des  mani¬ 
festations  de  choc  se  traduisant  par  une  exaspération  des  céphalées,  des 
douleurs  musculaires,  des  arthralgies,  des  frissons  légers  et  de  la  cour- 
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balure.  Les  urines  ont  été  examinées  syslémati(|nenienl.  Jamais  nous 
n’avons  constaté  de  trouble  indi(|uant  une  altération  rénale 

Grises  oculogyres  postencéphalitiques.  Influence  de  la  position 

de  la  tête  dans  l’espace  sur  le  relâchement  transitoire  du  spasme 

oculaire,  [)ar  .MM.  Ra'i  mond  (lAruais,  Israki,  el  Hi.or.ii-Micuia  . 

Chez  une  parkinsonienne  postencéphalitique  présentant  par  crises  le 
pbénomènc  bien  connu  des  «  j'eiixau  plafond  »,  il  nous  a  été  donné  d’ob- 
sei'ver  le  fait  suivant.  Il  existe  une  certaine  position  de  la  tète  dans  l'es¬ 
pace  qui  permet,  au  cours  de  la  crise,  rabaissement  volontaire  dilrable 
du  regard,  alors  ([ue  cet  abaissement  est  im])ossible  dans  les  autres  posi¬ 
tions.  Les  conditions  où  nous  nous  sommes  placés  nous  permettent  tout 
d’abord  d’éliminer  toute  influence  tonique  partie  des  réflexes  profonds  du 
cou,  dans  l’interprétation  du  fait  observé.  Nous  avons  utilisé,  en  effet,  une 
table-bascule  (1)  (|ui  permet  la  rotation  d’ensemble  de  la  tète  el  du  corps 
dans  l’espace,  sans  modifier  l'angulation  de  la  région  cervicale  par  rapport 
à  la  tète  et  au  tronc.  Tf  intervention  de  réflexes  toniques  labyrintbiciues 
apparaît  comme  très  probable  mais  non  exclusive  dans  la  genèse  du  re¬ 
lâchement  transitoire  du  spasme,  provoqué  par  cette  position  élective  de 
la  tète  dans  l’espace.  A  ne  s’en  tenir  t|u’au  fait  enregistré,  cette  observa¬ 
tion  très  suggestive  par  ailleurs,  nous  a  paru  mériter  de  vous  être  ap¬ 
portée. 

M'"®  Lel.  Cécile,  34  ans,  institutrice,  ])résenle  un  syndrome  parkinso¬ 
nien  depuis  1928.  L'épisode  encépbaliliquc  initial  remonte  à  1922.  Il  fut 
nettement  caractérisé  par  un  état  infectieux  avec  diplojiic  et  insomnie  re¬ 
belle.  En  1930,  apparurent  pour  la  première  fois  des  crises  oculogyres  por¬ 
tant  les  yeux  en  haut  et  à  gauche  (en  même  temps  la  malade  se  souvient 
d’avoir  été  tourmentée  par  des  crampes  douloureuses  du  mollet  pendant 
plusieurs  mois,  celles-ci  ont  complètement  disparu  actuellement). Chaque 
crise  oculogyre  est  annoncée  par  un  blépharospasme  clonique  bilatéral 
contre  lequel  la  volonté  ne  peut  rien  et  cpii  va  durer  autant  (|ue  le  spasme 
oculaire.  Celui-ci  porte  les  yeux  en  haut  et  à  gauche  comme  le  soulève¬ 
ment  et  l’immobilisation  des  pau])iéres  ])ermettcnt  de  le  voir  (fig.  I,  en 
haut  et  à  gauche  du  cliché).  L’abaissement  volontaire  du  regard  au  cours 
de  la  crise  est  impossible  dans  la  majorité  des  cas,  el,  ((ucls  que  soient  les 
efforts  delà  malade,  l’axe  du  regard  n’atteint  alors  jamais  que  l’horizon¬ 
tale,  position  qui  ne  peut  être  maintenue  (|u’une  ou  deux  secondes,  car  le 
spasme  ramène  énergiquement  les  yeux  au  plafond.  Dans  certaines  crises 
moins  fortes  epie  les  précédentes,  en  demandant  â  la  malade  de  suivre  du 
regard  l’index  de  l’observateur  qu’on  déjdace  devant  elle,  les  globes  ocu¬ 
laires  peuvent  s’abaisser,  mais  (jiielle  ([ue  soit  l’intensité  de  l’effort  volon- 

(I)  Nous  louons  à  roinoiTior  ici  notre  niaîlroto  1”' riuillnin,  à  (|ni  nous  devons  d’avoir 
pu  faire  construire  celte  lal)le  jiour  des  reefierclies  (|ue  l’un  de  nous  jioursuit  depuis 
2  ans  à  la  Clinique  des  Mnladies  (lu  l-ystèinc  Neiv  eux  surcortaines  inl’luenees  toniciues et 
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taire,  cet  abaissement  ne  peut  être  maintenu  que  2  à  .3  secondes.  Notons, 
pendant  la  crise,  la  divergence  des  axes  oculaires,  1  œil  gauche  étant  porté 
plus  à  gauche  que  l’œil  droit  (strabisme  qui  n  existe  pas  en  dehors  des 
crises).  La  malade  se  plaint  d’ailleurs  de  voir  double  au  cours  de  1  accès, 
si  l’on  vient  à  soulever  ses  paupières.  La  durée  du  spasme  oculogyre  est 
variable.  En  1930,  elle  était  de  cinq  minutes,  actuellement  elle  atteint  sou¬ 
vent  une  demi -heure  et  parfois  trois  ou  quatre  heures.  En  même  temps 
que  leur  durée,  la  fréquence  des  spasmes  s’est  accrue  dans  ces  dernières 
années.  Actuellement,  les  crises  éclatent  tous  les  trois  ou  quatre  jouis. 
Lorsqu’elles  sont  espacées  leur  durée  est  beaucoup  plus  longue.  Lors¬ 
qu’une  crise  est  brève,  elle  va  se  répéter  avec  le  même  caractère  trois 
ou  quatre  fois  par  24  heures.  A  part  le  blépharospasme  prodromique  qui 
annonce  son  imminence,  rien  ne  permet  de  prévoir  la  crise  dans  les 
heures  qui  précèdent.  Aucune  manœuvre  jusqu’ici  ne  s’est  montrée  elh- 
cace  pour  la  faire  cesser.  Toutefois  la  malade  nous  signale  quelle  se  cou¬ 
chait  autrefois  pour  abréger  la  crise.  Celle-ci  cessait  parfois  dans  cette 
position.  Depuis  huit  ou  neuf  mois  le  décubitus  horizontal  est  devenu 
sans  effet  sur  la  durée  de  la  crise.  Au  point  de  vue  médicamenteux,  les 
drogues  les  plus  variées  se  sont  montrées  jusqu  ici  sans  action  sur  la  du¬ 
rée  ou  la  fréquence  des  crises.  Nous  avons  même  employé  le  chlorure  de 
calcium  par  voie  intraveineuse  sans  succès. 

La  (in  de  la  crise  est  annoncée  parla  disparition  du  blépharospasme 
clonique.  Peuaprès,  les  globes  oculaires  retrouvent  leur  mobilité  normale. 
Il  n’existe  dans  l’intervalle  des  crises  aucun  trouble  de  la  musculature 
oculaire,  aucun  déficit  paralytique.  Les  mouvements  de  verticalité,  de  la¬ 
téralité  sont  normaux.  Signalons  seulement  que,  dans  ces  mouvements, 
les  globes  ne  font  leur  excursion  que  par  petites  saccades  successives, 
évoquant  ainsi  la  classique  comparaison  de  la  roue  dentée.  Il  n  existe  pas 
de  secousse  nystagmique.  Les  réactions  pupillaires  à  la  lumière  et  a  la 
convergence  sont  normales.  La  pupille  droite  est  légèrement  plus  large 
que  la  pupille  gauebe.  Si  l’on  y  ajoute  que  les  mouvements  associés  de 
convergence  des  globes  sont  légèrement  diminués,  nous  aurons  noté  les 
seules  anomalies  présentées  dans  ce  domaine,  comme  notre  collègue  et  ami 
le  Lagrange  a  bien  voulu  le  vérifier.  Nous  tenons  à  le  remercier  ici. 

Nous  serons  brefs  sur  le  syndrome  parkinsonien  absolument  typique 
que  présente  la  malade  :  faciès  figé  avec  hémibypertonie  gauche,  perte  des 
iiiouvements  automatiques  plus  marquée  à  gauche,  tremhlement  menu 
des  extrémités.  Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux.  La  sensi¬ 
bilité  est  normale  à  tous  les  modes.  11  n’existe  aucune  paralysie  des  nerfs 
crâniens.  Une  ponction  lombaire  pratiquée  en  1930  donna  issue  à  un  li¬ 
quide  normal.  Rien  à  signaler  dans  les  antécédents  de  la  malade,  en  de¬ 
hors  de  deux  fausses  couches  de  0  mois  par  placenta  praevia. 

L’examen  labyrinthique,  pratiqué  dans  l’intervalle  des  crises  oculogyres 
par  MM.  Aubry  et  Uaussé,  que  nous  sommes  beureux  de  remercier  ici, 
ne  montre  aucune  anomalie  aux  différentes  épreuves  instrumentales  clas¬ 
siques. 
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Au  cours  (le  la  crise  oculogjTc  nos  recherches  ont  porté  sur  les  points 
suivants  :  1°  induence  de  la  position  de  la  tète  dans  l’espace  sur  le  spasme 
oculaire  ;  2°  induence  sur  ce  spasme  de  la  llexion  et  de  l'extension  de  la 
tète  dans  le  plan  sagittal  du  corps;  3'’  induence  des  épreuves  caloriques 
et  rotatoires. 

Influence  de  la  posilion  de  la  tète  dans  l’espace  sur  le  spasme  ocnlogyre. 

I-  malade  en  crise,  couchée  sur  la  table  de  telle  façon  cjue  l’axe  bi* 

temporal  soit  parallèle;!  l’axe  de  rotation,  nous  avons  noté  les  phénomènes 
suivants  : 

o)  La  table  étant  horizontale,  l'abaissement  volontaire  du  regard  est 
impossible  (comme  il  l'est  d’ailleurs  dans  la  position  debout). 

b)  Une  rotation  lente  de  la  table  autour  de  son  axe  est  pratiquée  dans  le 
sens  indiqué  par  la  dédie  de  la  fig.  1,  de  telle  façon  que  la  tète  soit  élevée 
et  les  pieds  abaissés.  On  recherche  alors,  en  fixant  la  table  dans  les  nou¬ 
velles  I  ositions  ainsi  obtenues,  s’il  existe  des  modifications  de  l’intensité 
du  spasme  oculaire.  Nous  avons  observé  ;i  de  multiples  examens  le  fait 
suivant.  Lorsque  le  plan  de  la  table  fait  un  angle  de  30>  avec  l’horizon¬ 
tale  et  qu'un  aide  l’immobilise  dans  cette  position,  on  constate  (pie  l’abais¬ 
sement  volontaire  des  globes  oculaires  est  devenu  possible.  La  malade 
peut  non  seulement  suivre  vers  le  bas  le  doigt  de  l’observateur  déplacé 
devant  elle,  mais  elle  peut  maintenir  pendant  un  temps  qui  varie  de  12  à 
Ibsccondes  cet  abaissement  volontaire  du  regard  (photo  placée  en  bas  et 
a  droite  delà  ligure  1  fig.  1 .  Au  bout  de  ce  temps,  bien  qu’on  maintienne  la 
table  dans  cette  position,  le  spasme  oculogyre  réapparaît  entraînant  les 
yeux  vers  le  haut.  Il  est  intéressant  de  noter  que  l’abaissement  volontaire 
du  regard  ainsi  provoqué  se  fait  inégalement  pour  les  deux  yeux  ;  l’œil 
droit  s’abaisse  plus  que  l’œil  gauche. 

c)  Lorsqu  on  mobilise  la  table  en  abaissant  la  tète  au-dessous  du  plan 
horizontal  fdans  le  sens  de  la  flèche  fig.  2)  et  qu’on  fixe  la  table  dans  ce.s 
nouvelles  positions,  on  note  I  impossibilité  d’obtenir  l’abaissement  volon¬ 
taire  du  regard  (photo  placée  en  bas  et  à  droite  de  la  fig.  2).  Il  existe  donc 
un  contraste  saisissant  avec  les  résultats  précédemment  obtenus. 

11  —  Dans  les  manœuvres  précédentes,  la  rotation  se  faisait  parallèle¬ 
ment  à  l’axe  bitemporal  de  la  malade.  Nous  avons  recherché  l’influence 
sur  le  spasme,  de  la  position  de  la  tète  dans  des  positions  obtenues  par 
rotation  autour  de  l'axe  fronto-occipital.  Il  suffit  de  faire  coucher  la 
mahide  sur  le  côté  (fig.  3).  Dans  ces  conditions  nous  avons  noté  de  la 
même  manière  1  abaissement  volontaire  du  regard  lorsque  le  plan  de  la 
table  fait  un  angle  de  30°  environ  avec  I  horizontalc,  la  tête  étant  élevée  et 
les  pieds  abaissés  Dans  les  autres  positions,  au-dessous  du  plan  hori¬ 
zontal,  cet  abaissement  reste  impossible. 

dehors  de  ces  2  axes  de  rotation,  le  phénomène  n’a  pu  être 
mis  en  évidence. 


porter,  les  résultats  sont  proportionnellement  les  mêmes.  Dans  ces  crises 
mineures,  la  malade  peut  abaisser  le  regard  pendant  4  à  5  secondes, quelle 
soit  debout  ou  couchée  sur  la  table  tenue  horizontalement.  Lorsque  la 
table  est  placée  de.  telle  façon  que  la  tête  soit  au-dessous  du  plan 
horizontal  comme  dans  la  fig.  2,  rabaissement  volontaire  du  regard  se  pro¬ 
duit  encore  pendant  4  à  5  secondes  ;  mais  si  on  la  fait  occuper  la  position 
d()o  au-dessus  du  plan  horizontal  comme  dans  la  fig.  1,  on  peut  obtenir 
un  abaissement  volontaire  soutenu  du  regard,  et,  cet  abaissement  peut  être 
maintenu  pendant  un  temps  supérieur  à  celui  qu’on  obtient  de  la  même 
laçondans  les  crises  intenses.  Ce  caractère  de  proportionnalité  entre  l  in* 
tensité  de  la  crise  et  la  durée  d’aliaissement  volontaire  du  regard  dans  la 
position  optima  plaide  encore  en  laveur  de  la  sincérité  du  fait  observé  et 
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Iiijhience  de  la  jlexion  el  de  l’extension  de  la  tète  sur  le  spasme  ociilogyre. 
—  La  malade  étant  debout  ou  assise,  l’inclinaison  de  la  tête  et  du  cou  en 
avant  (par  flexion  dans  le  plan  sagittal)  rend  possible  l’abaissement  volon¬ 
taire  du  regard  pendant  4  à  6  secondes,  dans  les  crises  où  dans  les  condi¬ 
tions  de  maintien  physiologique  de  l’extrémité  céphalique,  tout  mouve¬ 
ment  volontaire  est  bloqué  par  l’intensité  du  spasme .  L’extension  de  la 
tète  et  du  cou  en  arrière  semble  renforcer  par  contre  le  spasme.  A  tout  le 
moins  dans  cette  nouvelle  position  et  quel  que  soit  l’effort  mis  enjeu,  la  ma¬ 
lade  ne  peut  es([uisser  le  moindre  mouvement  d’abaissement  volontaire  du 
regard.  Dans  ces  manœuvres,  les  réflexes  toniques  profonds  du  cou  inter¬ 
viennent  certainement  pour  une  grande  part  à  côté  des  influences  laby¬ 
rinthiques. 

liilhience  sur  la  crise  des  épreuves  caloriques  el  rotatoires.  —  Pratiquées 
par  MM.  Aubry  et  Gaussé,  ces  épreuves  nous  ont  montré,  au  cours  même 
de  la  crise,  les  modifications  suivantes  : 

L’irrigation  de  l’oreille  gauche  avec  10  cmc.  d’eau  à  25°  provoque  un 
nystagmus  horizontal  en  position  I,  devenant  rotatoire  en  position  III,  la 
malade  sent  alors  se  détendre  le  spasme  oculogyre.  On  note  en  effet  la 
possibilité  d’un  abaissement  volontaire  du  regard  pendant  quelques 
Secondes,  abaissement  absolument  impossible  avant  l’irrigation,  mais  au 
bout  d  une  minute  —  c’est-à-dire  après  que  l’excitation  labyrinthique 
a  pratiquement  cessé,  la  chose  du  moins  est  vraissemblable  —  l’abais¬ 
sement  volontaire,  même  transitoire,  du  regard  redevient  impossible. 
Résultats  identiques  parla  meme  irrigation  de  l’oreille  droite.  Il  nous  a 
été  impossible  de  «  débloquer  »  le  spasme  oculogyre  même  après  injec¬ 
tion  de  150  cmc.  d’eau.  Par  contre,  la  rotation  vers  la  droite  sur  la  chaise 
tournante,  tète  en  arrière,  qui  produit  un  nystagmus  rotatoire  droit,  nous 
a  permis  d’obtenir  une  cessation  totale  de  la  crise  oculogyre.  La  sensation 
Vertigineuse  est  intense  et  s’accompagne  de  pâleur  et  de  vomissements. 
Dix  minutes  après,  la  crise  éclatait  à  nouveau.  La  rotation  du  sujet  dans  le 
même  sens,  mais  tète  droite,  ne  provoque  pas  la  disparition  immédiate  de 
la  crise  si  nettement  obtenue  dans  la  position  tète  en  arrière.  Cette  nou¬ 
velle  épreuve  provoque  d’ailleurs  les  mêmes  réactions  vertigineuses  et  le 
même  malaise. 


En  résumé,  chez  une  parkinsonienne  postencéphalitique  atteinte  de 
crises  oculogyres  portant  les  yeux  en  haut  et  à  gauche,  il  existe  pendant  la 
crise  certaines  positions  de  la  tête  dans  l’espace  dans  lesquelles  l’abais¬ 
sement  volontaire  des  globes  oculaires  —  impossible  dans  les  autres  po¬ 
sitions  de  l’extrémité  céphalique  —  peut  être  obtenu  et  maintenu  pendant 
lin  temps  limité  (10  à  15  secondes).  Ces  positions  ont  été  déterminées  par 
rotation  lente  d’une  table  sur  laquelle  la  malade  est  couchée.  Que  la  rota¬ 
tion  ait  lieu  autour  de  l’axe  bitemporal  ou  autour  de  l’axe  fronto-occipîlal 
lie  la  malade,  lorsque  le  plan  de  la  table  fait  un  angle  de  25  à  35°  avec 
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le  plan  horizontal  (tète  haute,  pieds  en  bas),  cet  abaissement  volontaire 
du  regard  a  pu  être  obtenu  et  cela  à  de  multiples  examens.  Le  relâche¬ 
ment  du  spasme  oculaire  n’est  ([ue  transitoire  et  de  courte  durée.  Le 
spasme  reprend  son  intensité  première  malgré  le  maintien  de  la  tète 
dans  ces  positions.  Tel  est  le  fait  qu’il  nous  a  été  donné  d’observer  avec 
une  singulière  constance. 

L’influence  de  la  position  de  la  tète  dans  l’espace  sur  la  motilité 
des  globes  oculaires  au  cours  des  crises  oculogyres  postencéphaliti- 
ques  n’a  été  jusqu’ici  que  relativement  peu  étudiée.  Beauvieux,  Delmas- 
Marsalet  et  Despons  (1),  étudiant  les  conditions  de  déclanchement 
d'un  blépharo-spasme  postencéphalitique,  ont  récemment  montré,  dans 
le  même  ordre  d’idées,  l’inlluence  provocatrice  de  l’inclinaison  de 
la  tète  en  avant  et  la  sédation  apportée  par  l’inclinaison  de  la  tête  en 
arrière.  Jean  Sédan  (2)  a  rapporté  récemment  une  observation  dans 
laquelle  on  voit  disparaître  totalement  et  immédiatement  uii  spasme  su- 
pérogyre  postencéphalitique  dès  que  la  malade  s’allonge,  le  retour  à  la 
position  debout  entraînant  la  réapparition  du  spasme  oculaire.  11  est 
intéressant  de  noter  que  chez  le  malade  présenté  par  M.  Crouzon  à  la 
Société  de  Neurologie  en  1900,  le  «  tic  d’élévation  des  yeux  »  consécutif 
à  un  ictus  pouvait  disparaître  dans  la  position  couchée,  comme  Joffroy 
en  avait  fait  la  remarque.  La  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  vous 
présenter  aujourd  hui,  a  noté  elle  aussi  le  rcMe  favorable  du  décubitus 
horizontal  sur  l’intensité  du  spasme  oculaire  lors  de  ses  premières  crises, 
mais  le  fait  particulier  sur  lequel  nous  désirons  retenir  l'attention  est 
beaucoup  plus  nuancé.  A  aucun  moment,  en  efl’et,  nous  n’avons  «  déblo¬ 
qué  »  le  spasme  oculogyre,  mais  il  nous  a  été  donné  de  provoquer  son 
relâchement  transitoire  par  certaines  positions  électives  de  la  tête  dans 
l’espace.  11  importe  tout  d’abord  de  souligner  un  premier  point  ;  l’organi¬ 
cité  des  phénomènes  soumis  à  notre  observation.  Nous  nous  sommes 
d’autant  plus  attaché  à  leur  critique  ([ue  nous  savons  les  aspects  troublants 
de  certaines  crises  oculogyres  qui  apparaissent  ou  disparaissent  dans' des 
conditions  ([ui  les  rapprochent  de  certaines  manifestations  pithiatiques  : 
influence  de  la  suggestion,  contagion  mentale,  etc.  Nous  savons  aussi, 
pour  l’avoir  observé,  que  chez  une  même  malade  des  crises  oculogyres, sur 
lesquelles  aucune  contre-suggestion  ne  peut  rien,  alternent  parfois  avec 
des  crises  morphologiquement  identiques  déclanchées  par  un  facteur 
émotif  banal,  voire  même  par  la  simple  appréhension  de  la  crise,  accès 
rapidement  jugulés  par  une  psychothérapie  énergique.  Il  n’en  est  pu* 
moins  vrai  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’organicité  de  la  crise 
oculogyre  postencéphalitique,  actuellement  admise  par  la  plupart  des 

fl)  HF.;Aovi,.;rx.  Dci.mas-M.vusai.kt  c.t  Dksi'o.ns.  Hléplinnisiiasmo  bilatéral  et  blo- 
I)liar()S[,asiiir  a  basciili;  il  en.r,é|)luilil iciuc.  Itcmc  (VOU>-imin)-i,phlalmi>l0(jif, 

(irtobri;  l'.l.'il,  p.  bbs. 

(2)  .Il  Si  i>\n  Sp.iMiu--.  (les  siipéronyres  elioz  une  parKinsouieime  posleiieéplmli' 
liipie,  ecssaiil  immédiatement  dans  la  positiim  (■(uieliée.  Hwiie  d'<il<i-neai-u-onliUü- 
lomoi/ie,  novembre  l'.ldl,  pafje  72:i, 
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auteurs,  peut  être  établie  par  des  signes  objectifs.  Dans  le  cas  particulier 
qui  fait  l’objet  de  ce  travail,  la  divergence  des  globes  oculaires  (entraînant 
d’ailleurs  la  diplopie)  constatée  au  cours  de  l’accès  est  particulièrement 
démonstrative.  Pour  ce  qui  est  du  relâchement  du  spasme  engendré  par 
certaines  positions  électives  de  la  tète  dans  l’espace,  sa  sincérité  nous 
paraît  devoir  être  admise  non  seulement  par  sa  finesse  même  (l’hystérique 
ne  fait  pas  les  choses  à  moitié  et  nous  aurions  débloqué  la  crise  que  nous 
aurions  été  encore  plus  circonspects),  mais  par  l’inégalité  évidente  dans 
l’abaissement  des  globes  oculaires,  par  l’intensité  des  phénomènes  géné¬ 
raux  provocpiés  par  nos  manœuvres  (pâleur,  sueurs)  et  enfin  par  le  carac¬ 
tère  de  proportionnalité  entre  la  durée  du  relâchement  provoqué  et  l’in¬ 
tensité  de  la  crisè>  ainsi  que  nous  l’avons  précisé  plus  haut.  Pour  toutes 
ces  raisons  nous  croyons  pouvoir  admettre  non  seulement  l’organicité  des 
crises  soumises  à  notre  observation,  mais  la  sincérité  du  relâchement 
musculaire  engendré  par  l’attitude  de  la  tête. 

A  quoi  sont  dues  les  modifications  d’intensité  du  spasme  oculogyre 
dans  les  conditions  où  nous  nous  sommes  placés? 

Vraisemblablement  à  des  modifications  toniques  d’origine  otolithique. 
Tout  se  passe,  en  effet,  comme  si,  dans  certaines  positions  de  la  tête,  des 
incitations  toniques  agissaient  en  sens  inverse  du  spasme  oculaire.  Grâce 
au  relâchement  ainsi  provoqué,  la  volonté  redevient  momentanément 
maîtresse  de  la  direction  du  regard.  Mais  pour  tentante  quelle  soit,  cette 
hypothèse  se  heurte  à  des  objections  sérieuses.  Tout  d’abord  le  relâche¬ 
ment  du  spasme  ne  dure 'qu’un  temps  limité,  et  bien  qu’on  maintienne 
la  tête  dans  la  position  optima  on  ne  tarde  pas  à  voir  réapparaître  l’hy- 
pertonie  des  muscles  oculaires.  Par  ailleurs  il  faut  noter  que  les  posi¬ 
tions  optima  n’entraînent  pas  de  modifications  très  appréciables  —  si  l’on 
pense  anatomiquement  —  de  la  pression  ou  de  la  traction  des  otolithes. 
Enfin  il  faut  noter  que  les  rotations  autour  de  l’axe  fronto-occipital  en¬ 
gendrent  les  mêmes  actions  qu’autour  de  l’axe  bitemporal. 

Ce  qui  semble  certain  par  contre,  c’est  que  le  système  cinétique  labyrin¬ 
thique  (canaux  semi-circulaires)  ne  paraît  pas  entrer  en  jeu  dans  nos 
conditions  d’examen  sur  la  table.  Le  rôle  du  système  ampullaire  ne  sau¬ 
rait  être  négligé  (nous  n’en  voulons  pour  preuve  que  le  déblocage  du 
spasme  par  les  épreuves  rotatoires  dans  certains  plans,  comme  nous  l’a¬ 
vons  noté,  fait  à  rapprocher  des  observations  de  Reys  (1),  faisant  céder 
la  crise  par  galvanisation  translabyrinthique,  mais  sur  la  table  oscil¬ 
lante  la  lenteur  des  rotations  utiles  aux  différents  examens  ne  saurait 
engendrer  aucune  perturbation  dans  le  système  canaliculaire. 

Une  hypothèse  enfin  mérite  d’être  retenue,  en  regard  de  la  pathogénic 
otolithique  purement  mécanique,  c’est  celle  du  retentissement  labyrin¬ 
thique  des  perturbations  circulatoires  provoquées  dans  l’extrémité  cépha- 

(1)  L.  Reys.  Sur  une  variété  spéciale  de  troubles  des  inouveiueuls  associés  des  yeux  : 
1®  ispasino  paralytique  d’élévation  cliez  les  parkinsoniens  postencéplialitiques.  L’in- 
nuence  inhibitrice  do  la  galvanisation  translabyrintliiquc.  Heviie  à’Ulo-ncuru-oculis- 
‘‘?ue,  janvier  1925,  p.  (55. 
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lique  par  les  diflérents  attitudes  de  la  tête  et  du  corps  dans  l’espace.  L’in¬ 
tensité  des  réactions  vaso-motrices  (pâleur,  sueurs,  bradycardie)  accom¬ 
pagnant  le  malaise  certain,  noté  au  cours  de  ces  épreuves,  viendrait  à 
l’appui  de  cette  hypothèse  (1). 


(1)  Depuis  la  préserilalion  de  celle  malade  nous  a\  (ms  observé  deux  autres  parkinso- 
deus  en  crise  oculof^yre,  mais  chez  eux  en  pleine  crise  rabaissement  volontaire  au 
cfîard  étant  transitoirement  possible  le  rôle  de  la  position  de  la  tète  dans  l’espace 
ur  l’intensité  du  spasme  n’a  pu  être  évidemment  précisé  avec  la  même  nettete. 
tussi  préférons-nous  ne  pas  les  retenir,  ijour  garder  au  l'ait  étudié  ici  son  carac- 
ére  très  objectif. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
DE  VARSOVIE 


Séance  du  IS  décembre  1931 . 


l’itKSlDlONCK  J)U  D’’  Külit.ICHJi.N  . 


Sclérose  en  plaques  avec  adhérences  radiculaires,  myokymies 
et  myoclonies  radiculaires,  j)ai'  S.-\V.  Kulioowski  (Cliiiicjuc  du 
pr  OiizEcnowsKi). 


lui  iTimidisscimuil,  nu  uicuibn;  iulVu-icur  dniil,,  suus  forme  de  douleurs  violentes  et,  d(! 
myokymi  ■  [nseieulnirc.  Lu  1'.)'.!.^')  ;  uffaililisseineiil  des  réflexes  abdomiiuiux,  ueeenluni ion 
des  réflexes  liuidiiieux  nu  luembrc'  inférieur  jrauehe  avec  Jialiiiiski  douteux,  à  droite 
aboliliou  du  rotulieu  et  alïaiblissemeuL  de  ra.diilléeii,  et  troubles  de  la  sensibilité  dans 
;  bioeuKe  incomplet  de  l’espace  sous-nraclmoïdien  avec  xaullmcliiMmie  ;  ensuite 
amélioration  durable  des  douleurs  peut-être  -race  à  l’insumatiou  d  air  dans  le  canal 
rachidien.  Dans  la  première  moitié  de  l'.ldd,  a;raravation  :  troubles  de  la  marche,  (d  a 
rexamen  :  nysta<rmus  u  d„  adiadococinésie  du  membre  sujiérieur  eauche.  aboliliou  des 
léllexes  abdominaux,  i)araiiarésie  avec  abolition  des  réflexes  roLulieus  .d  achilléeiis, 
avec,  Rossolimo,  lias  de  Babinski  ;  troubles  de  la  sensibilité  superliciclle  altcionaiil  les 
cuisses,  troubles  de  la  sensibilité  profonde  au  pied  droit;  blocage  rachidien  plus  md . 
Im  iiyrétothérapie  ne  donne  (pi'uno  amélioration  très  I  raiisiloire  .les  I  roubles  moleurs, 
apr.'.s  (luoi  parajiarésie  plus  mar.[uée,  troubles  dissémines  de  la  sensibilié  à  type  radicu¬ 
laire  avec  ébauche  de  dissociation  aux  mi'inbres  inférieurs,  et  aussi  au  mcmbri'  su|ié- 
rieur  {rauche  et  au  tronc;  atteinte,  jilus  mar.piée  de  la  sensibilité  protomie  ;  myokymies 
continues  se  transformant  parfois  onmyoclonies  dans  les  muscles  du  mollet  et  les  llé.diis- 
seurs  de  la  jambe;  dans  le  liquide  céphalo-ra.diidien,  xanthochromie  maniuée,  Pandy  et 
Nonne-Apell  T  II,  taux  d’albumine  .oO  fois  I  roj)  élevé,  1  leucocyte  par  mm®,  Queckens- 
tedt  patholosiqne  ;  la  myélographie  lipiodolée  montre  des  gouttes  éparses,  peu  iiom- 
breuses,  répondant  à  des  adliérences  méiiingo-i’adiculaires  de  toute  la  ipieue  de  cheval. 
Le  diagnostic  se  |iose  cul  l’C  méningo-myélite  a.lhésive  fibreuse  et  s.d.'roseen  plaques  com- 
Idiquée  d’adhérences.  Ku  faveur  de  cette  dernière, il  y  ailes  rémissions, la  dissémination 
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(lus  lésions,  le  uysLagirius,  l’abulilion  dos  réflexes  abdomiiiiiux,  le  Rossoliitio  martjué  ù 
(■.()l,é  d’un  Habinski  douteux,  la  prédominance  des  signes  médullaires  pyramidaux  sur  les 
signes  radiculaires  du  côté  dcs(iuels  dominent  juseju’à  présent  les  signes  d’irritation,  la 
réapparition  du  réflexe  rotulien  précédemment  aboli  dans  la  dernière  péi-io(l(i  de  l’ob¬ 
servation.  A  souligner  cette  complication  inhabituelle  par  des  signes  méningo-radicu- 
laires  et  le  blocage  sous-arachnoïdien  durant  ans,  la  ténacité  du  syndrome  myoky- 
mi(pie  et  les  myoclonies  d’origine  radiculaires. 

Sur  un  cas  de  dystrophie  myotonique,  jiar  MM.  Bukgman  et  PotoK 
(Service  du  ])r  Bukgmann  à  l’Hôpital  Czystc  (Varsovie). 

l.a  malade  de  .'irt  ans  se  [daint  d(!puis  4-0  mois  de,  iiare.stliésies  des  mains,  des  pieds 
et  de  la  face, et  d’une  [aibless(!  d((s  ((xtrérnités  supérieures  et  inférieures.  Le  symptôme 
qui  la  tourmente  le  plus  est  présetd.é  par  des  contractions  des  muscles,  surtout  des 
extrémités  superuuires,  [dus  rares  aux  extréitntés  inférieures,  quelcprehds  à  la  région 
byi)Ogastrique.  b.lles  paraissent  iiriucipalement  en  ra|)port  avec  les  mouvements  actifs, 
ffueliiuefois  aussi  spontanément  ]iar  l’influence  du  froid.  Klles  sont  lentes,  toniques, 
durent  environ  une  minute  et  disparaissent  lentement.  (  )n  les  provoipie  parla  percussion 
des  muscles  theiiar.  Heaction  myotoiiiipie  dans  les  nu'rues  muscles  et  au  muscle  or- 
biculaire  de  la  bouche.  Hypotonie.  Réflexes  patellaires  affaiblis.  Réflexes  du  tendon 
d’.\chille  absents. 

Troubles  endocriniens,  l’eau  de  la  l'ace  etdu  cou  très  foncée.  Agglomération  énorme 
de  graisse  dans  lu  ceinture  iielvienne  el,  les  cuisses,  bien  modérée  dans  la  ]iartie  su))é- 
rieurc  du  corps  (raiipelle  la  Iipodystro|)hie).  Règles  irrégulières,  diminuées.  Troubles 
subjectifs  do  la  \  ue;  par  la  lampe  à  fente  on  voit  do  petits  |ioints  blancs  à  la  surface 
postérieure  du  noyau  mûr  de  la  lentille.  Altérations  trophiques  des  ongles.  Dermogra- 
]>hie  blanche.  Grande  fatigabilité. 

Le  manque  de  cas  similaires  dans  la  famille  de  la  malade,  lu  localisation  des  symp¬ 
tômes  myotoniques  dans  certaines  parties,  surtout  aux  mains,  l’abondance  des  troubles 
endocrines,  la  faiblesse  motrice  et  l’abolition  des  réflexes,  idaident  jiour  la  dystrophie 
myotoni(iue,  la  myotrophio  up|)araît  quehpjcfois  beaucoup  plus  lard. 

Un  cas  de  poliomyélite  antérieure  subaiguë  de  l’adulte,  par  Grabahz 
(Clinique  ncurol.  du  OnzECHOSwsKt). 

l.a  malade,  âgée  de  5y  ans, consulte  le  10  nov'cmbre  1931  pour  un  affaiblissement 
général,  do  paralysies  siégeant  aux  bras  et  de  la  dysphagie.  La  maladie  a  commencé  vers 
la  fin  d’août  par  un  alTaiblissement  général,  de  l’insomnie,  de  l’anorexie  et  des  sueurs 
noclurm’s.  Rendant  4  semaines  s’est  développée  progressivement  une  paralysie  des  mus¬ 
cles  scaimlaires  ù  gauche,  puis  à  droite.  Au  bout  de  2  mois  environ,  est  apparue  la  dyS- 
jihagie.  Ras  de  fièvre.  A  f’o.xamen  ;  viscères  normaux.  Réactions  pu|)illairos  normales- 
Rarésic  et  atrophie  des  stcrno-cléido-mastoïdiens  ;  contracture  des  extenseurs  de  la 
l(‘te  ;  soulèvement  des  épaules  pres(pie  iirq)ossible,  au  cours  de  ce  mouvement  le  tra- 
pè/.c  no  se  Rmd  (juo  faiblement,  d’ailleurs  sa  j’artie  supérieure  est  dans  un  état  de  con- 
traclur(!  permanente  ;  rapprochement  des  omoplates  entièrement  impossible;  atroiibie 
frappante  des  deltoïdes,  surtout  dans  leur  portion  postérieure,  dos  grands  ]ieclorauX 
dans  leur  partie  supérieure.  Aux  bras,  jiarésio  et  atrophie  musculaires  moins  marquées, 
muscles  des  avant-bras  et  des  mains  à  peu  près  normaux;  légère  coutracLuro  des  bi¬ 
ceps;  aboliliondes  réflexes  ostéo-tondineux.  Muscles  du  tronc  très  parésiés,du  ventre 
légèrement  ;  abolition  des  réfh’xes  abdominaux.  Aux  membres  inférieurs  parésie  des  flé¬ 
chisseurs  de  la  cuisse;  ù  part  cela, force  normale, réflexes  rotuliens  et  acUilléens  conscr- 
\  és;  pas  de  Riddnski;  marche  normale.  Sîusibillté  normale  dans  tous  ses  modes,  pas  de 
doideur  à  la  pression  des  muscles  ni  des  troncs  nerveux.  1-iquide  céphalo-rachidien 
iiormal,  R. -W.  négatif  dans  lo  sang  et  dans  le  li’iuidc.  LClcctriquenient,  réaction  de  dégé- 
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TMîrosp.encfî  dos  musotos  so;i|>iiliur('s  o(,  bmcliioiix.  l'as  dosoooiissos  fibi'illairos.  Aprôssix 
somiiiiios  do  sojDur  à  bi  oliiibpio,  aiiiolioi'id  ion  iiianiroslo. 

KlanI,  daniio.  la  lacalisal  iari  l,l•(»n<■a-|)l■(^^ilnalo  dos  paralysies,  lo  lypo  parcoHairo  do 
ratraphio,  l’absonoo  do  I  roablos  ilo  la  sonsibilit.o,  l’aidour  dia^nasl biao  iino.  poliomyolilo 
nul ori(>.iiro  sabaif'UÜ,  avoo  lof;oro  alb'ialo  balbairo  (poliaoiiooplialilo  iuforioiiro). 

Un  cas  de  «névrose des  crampes»  de  Wernicke^  par  M.  W.  STiîni.TNr:. 

Il  s’af'il,  d’un  bomnio  do  al)  ans,  dont,  la  inaladio,  dalaid.  <lo  'I  ans,  onnsislo  on  dos 
crampes  dn  niollel.  droit,  dos  doux  enissos,  dn  bras  droit,  do  l’avant-bras  aoncho  et  do 
la  nioitié  droite  de  la  mnsr  nia  turc  dn  eon.  l.a  inorpbolooio  d('  Iti  orainiio  rosnito  |iartiollo- 
mont  de  sa  localisation,  son  r.ararti'îre  est  stable,  oxtrènioniOÈd.  doidonreiix,  et  dépri- 
niard,  aux  extroinitos  et  à  la  tèlo  dos  positions  l'oreoos;sa  duro(^  oseille  ('id.ro  lO-l.b  mi¬ 
nutes  jiis(pi’à  I  boiire  I  j'I.  ba  maladie  revêt  le  lairartèro  nottoinont  proorossif,  |nns(ino 
les  crampes  ont  la  tondanc.o  de  s’installer  do  |)lus  en  pins  souvent  et  d’onvabir  dos  lorri- 
toires  toujours  jilus  étanidus.  Hér, ornmont  on  a  eu  l’occasion  d’observer  eboz  le  malade 
lu  crampe  de  la  musculature  do,  la  colonne  vertébrale  ainsi  (pi’un  accès  très  douloureux 
<rune  crampe  du  spbinctor  delà  vésicule  biliaire, simniani  un  accès  do  cbolélitbiase  ol 
ayaid,  comme  c,onsé(pienco  une  opération  superflue,  A  l’examen  objectif  07i  a  constaté 
les  signes  d’une  vaf;otonio  très  prononcée,  des  troubles  du  métabolisme  purinique  ainsi 
que  le  pbénomène  de  la  «'roue  dentée  »  an  niveau  de  la  crampe  de  l’avant-bras  gaucluc 
l’as  de  troubles  objectifs  du  système  pyramidal  ou  extrapyramidal,  jias  d'altérations 
de  l’excitabilité  mécanique  ou  galvanique  des  muscles  et  des  nerfs. 

Vu  révolution  progressive  de  la  maladie  et  l’asiioct  morpbologiquo  de  l’bypercinésie 
{crampc.s'),  l’auteur  incline  vers  le  diagnostic  do  la  Krampiuneurose  de  Wernicki;.  11 
élimine  cependant  le  caractère  fonctionnel  de  la  maladie  ainsi  que  des  crampes  en  gé¬ 
néral,  se  basant  sur  les  recbercbcs  anatomo-physiologiques  de  Mosso,  de  b’ranUqde  d(7 
Negro,  de  Ken-Kiiré  ainsi  que  sur  les  données  cliniques  et  opératoires  de  Babinski,  de 
l’ussep,  de  Wilmmer,de  Talmud,ct  enadmettantque  lescrampes reconnaissent  toujours 
des  lésions  irritatives  nerveuses  ])éripbéri((ues,et  siiécialement  des  lésions  irritatives  péri¬ 
phériques  des  terminaisons  sympathiques  sensitives  avec  répercussion  par  voie  réflexe 
sur  les  centres  sympathiques  médullaires  et  ensuite  surdos  libres  nerveuses  efférentes 
destinées  à  l’innervation  symi)athique  du  sarcoplasme  et  par  conséquent  provoquant 
la  crampe  musculaire. 

Un  cas  d’épilepsie  jacksonienne  avec  participation  marquée  des 
muscles  du  périnée,  par  A.  Opai-ski  (Clinicfuo  neurologique  du  Prof. 
Orzecho-wksi). 

Malade  âgé  de  51  ans, alcoolique  invétéré,  avec  syi)bilis  contractée  il  y  a  28  ans.  l’m 
octobre  11)31  il  est  subitement  atteint  de  convulsions  à  gauche,  (|ui  toul  d’abord  se  1  rans- 
l'ormèrent  en  épilepsie  généralisée  avec  perte  de  connaissance,  puis  an  bout  de  ([iiel- 
ques  heures  se  localisèrent  à  la  moitié  gauche  du  corps,avec  reprise |)arlielledeconuais- 
sance.  Dès  ce  temps  les  convulsions  cloniques  provo([uaient  le  soulèvement  incessant 
do  l’épaule  et  du  bras, la  flexion  de  l’avant-bras;  l’extension  do  la  main  et  des  doigis 
ot  la  flexion  du  rachis,  b’.ii  outi'e, elles  atteignaicid,  le  (|uadricc,ps  fémoral,  le  triceps  sural 
6t  les  muscles  du  |)érinée  (pil  était  soulevé  à  gauche  seulumeid,,  en  même  tem|is  (pie  le 
pénis  et  le  C(M,é  corres[)ondant  de  l’anus.  I.es  convulsions  durèrent  sans  interruption 
Pendant  4  nycthémères  et  demi  :  elles  étaient  les  plus  fortes  aux  doigts  et  au  périnée 
Où  elles  durèrent  le  jilus  longtenijis.  1, 'examen  neurologiipie  ajirès  une  dizaine  de  jours, 
he  montrait  ])lus  rien  de  ]iathologi(pie.  Wassermann  fortement  positif  dans  le  sang, 
liquide  (’..-ll.  sanguimdmit. 


La  cause  de  l’hémi-épilepsie  a  été  une  hémorragie  sous-arachnoïdienne 
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iui  Vüisiiia^i^  (lo  la  zono  mol,ric(^,  aver,  poul.-Alro.  lésion  siiporficiollo  do 
l’ia'.oi'c.a  jtiéino.  l'ILanl  donné  la  iir'édominanocï  d(îs  convulsions  dos  oxLon- 
sours  des  doigl.s  ol.  dos  muscles  du  périnée,  il  c,onvienl,  d’admel.lre  (pie  les 
(■-(ïuLres  de  c(!S  muscles  turonL  h;  plus  irril.és.  1,’aU, ointe  périiuialo  monlre 
([u’il  y  a  eli(!Z  l’homme  un  centre  c.ortical  de  ce  groupe  musculaire,  centre 
au  sujet  dmpiel  l’étude  expérimentale  s’est  montrée  migative  (Fôrster) 
et  qui  n’est  connu  jusipi’à  jirésent  ((U((  cluï/,  l(;s  animaux  supérieurs  (Leyton 
et  Slierrington,  llechterciw,  Vogt).  Lo  cas  pressent  ne  permet  pas  toutefois 
do  résoudre  la  ([uestion  du  voisinagcï  (h;  ce  centre  avec  celui  du  membre 
inférieur,  comuK;  cela  a  lieu  chez  les  singes  anthropomorphes. 

Une  arthropathie  de  l’épaule  dans  un  cas  de  syringomyélie  aty¬ 
pique,  par  i\lM.  ISniiu.viAN  .Mksz  et  Potok  (Sinvice  du  U"  BregmanN 

à  l’Hiipilal  L/.ysle  (Varsovh^). 

(aie/,  une  iiiiilade  de  SU  (dis  répaul((  esl,  fidiifUîC  dejiuis  six  mois.  A  laîxuiiien,  on 
liouNc  luie  di'd'ociuidiüii  delii  [•(îf'iundeia'ieiulc  et  sucLoutune  Luiueuc  il  sa  surface  iiut(î- 
rieure.  Sous  liressiou,  el  |ieiidiiut  les  Hiouveiuents  passifs,  ou  sent  des  sautemeiits  de 
l'humérus  en  avant  et  eu  arrière  et  un  frotteirieut  dos  surfaces arlicidai res.  Les  rnouvo- 
uienfs  du  l)ras  sont  limités.  .\u  Hi't-gramm*'  le  talileau  est  insolite  ;  la  Ude  de  l’iiumcrus 
est  détruite  et  le  reste  du  col  de  riiumérus  se  présente  comme  une  lif/rie  droite,  nette¬ 
ment  Iraucbée  :  vis-à-vis  de  c(d,l  e  lii;n(‘,  ou  en  voit  une  autre  i[ui  répond  à  une  liyperos- 
lose  de  la  fosse  aléuoide.  Lu  outre,  ou  constate  une  cy|iliosc(iliosede  la  partie  dorsale  infe¬ 
rieure  de  la  coiouue  verléliride  ;  d(^s  troubles  de  la  sensibilité  sous  la  forme  d’une  dis- 
socialiou  syriucromyéliipie  a  rextréiuité  supérieure  droite;  un  nystatjmus  rotatoire  ; 
mictions  fré(]uenlcs.  Pas  d'atrophie  musculaire. Outre  l’artliropatliio  on  trouve  d’autres 
ail éral ions  du  si[ueletle.  une  courbure  de  la  jambe  droite,  des  [loiuts  d’hyperoslose  au 
;;euou  droit  et  une  déformai  ion  du  poncif  droit  avec  des  [loiuts  liy[ierostusi([UCS  a 
sa  première  idialaucelte. 

Dyssynergie  cérébelleuse  myoclonique  familiale,  par  SI .  Lesniowski. 

(Clinique  du  P'  Orzecho'wski). 

Le  malade,  à(;é  do  4',l  ans,  est  atteint  d’une  al'fixtion  familiale  et  héréditaire  (de  même 
sa  Sd'ur  (d,  sa  mère,  la  sieur  de  la  mère  et  la  situir  du  l'rand-pi'iro  maternel).  11  ya  15  ans, 
apparition  de  tremblement  intenliounel  aux  membres  supérieurs,  il  y  a  10  ans  s’y  joint 
une  yi'ne  de  la  marche  ;  il  y  a  1  ans  des  troubles  de  la  parole  avec  diploiiie.  A  l’examen  : 
réaction  pupillaire  à  la  luirdère  [taresseuse;  parésie  des  droits  internes  des  yeux  ;  hypC' 
e.xcilabilité  caloriipie  des  tj  nerfs  labyrinthiipies  ;  ]iarole  monotone, un  peu  nasonnéc  et 
scandée  ;  léf^ère  cyphoscoliose  ;  réflexes  abdominaux  faibles;  tremblement  inlcutionucl 
intense,  surtout  aux  membres  supérieurs  avec  dysmétrie,asynersie  et  adiadococinésie; 
abolition  des  réflexes  ostéo-leudiueiix  ;  e.xafjéral ion  des  réflexes  posturaux  et  antagU" 
nistes,  hypotonie  ;  troubles  de  la  seusibilité  surtout  taclilc  et  de  la  profonde  avec  paC' 
ticipidioii  léchu’c  de  lu  sensibilité  therino-alt;ésii(ue  aux  membres  inférieurs.  Ivxanicn 
viscéral  néual if.  Li([uid(^  céphalo-rachidien  normal,  le  VVasse.rniann  y  est  négatif  ainsi 
([lie  dans  le  sang.  De  plus,  le  malade  pi'ésente  d(i|iuis  l’âge  de  20  ans  do  rares  accès 
épileptiques,  précédés  loujours  de  décharges  et  d’accès  inyocloui([ues  généralisés  au>' 
muscles  du  tronc  (d  des  nnmibres.  Les  myoclonies  projettent  |iarl'ois  le  malade  à  terre, 
le  font  sul'fo((uer.  Le  gai’déuid  les  influence  très  heurcuseuicut.  Les  myoclonies  isolées 
(d,  légères  se  montnuit  également  durant  l’examen  dans  cerLdns  grou|ies  musculaires 
(peidoraux,  extenseurs  des  doigts). 

L’auteur  diagnosi ii[ue  dans  ce  cas  la  dyssynergie  cérébelleuse  myoclonique  de  P' 
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HimL,  ii.sso(;ii'‘(;  avec  la  malailic  de  l’i’iedreicli,eominc  dans  2  oliserva Lions  do  Tlunl..  De 
nièirie  ([Ik^  dans  les  c.as  de  1  [uni, la  dyssyuerfjie  a  débuté  aux  mciidjres  supérieurs.  Dans 
le  cas  présenl  ou  a  alïaii'e  à  une  forme,  familiale  (d.  liérédilaii'e  de  dyssynereie  myoelo- 


Scance  du  21  janvier  19d2 . 


Sclérose  multiple  aiguë,  par.f.  f'iUMiAnz  (('liiii([iiu  du  ]”■  Orz^chowski). 

Malade  âgée  de  3(i  ans  (pii,  enfant, était  gaueliére.  .\u  début  de  novembre  1931  iien- 
dant  3-4  jours,  amaurose  totale  de  l’ceil  gauche, au  bout  de  (juelcjuos  jours  récupération 
partielle  de  la  vision.  Mtat  subfébrile  à  38".  Au  début  de  décembre,  cessation  do  la 
marche,  apparition  par  moments  d'obnubilation, 'd’hallucinations,  de  prurit  généralisé, 
somnolence  jour  et  nuit  pendant  une  semaine. A  l’examen  au  début  do  janvier  1932: 
température  normale  ;  lo([uaeité,  ])erte  du  sens  c,rili([ue,  désorientation;  parole  légè¬ 
rement  scandée. Contracture  delà  moitié  gaucho  de  la  face.  Los  mouvements  commandés 
dos  globes  oculaires  ne  sont  |)as  exécutés,  spontaiiémcnL  la  malade  ne  remue  les  yeux 
(ju’hürizontalement  ;  la  pupille  droite  réagit  à  la  lumière,  la  gauche  ne  réagit  ])as;névrite 
légiiro  du  nerf  optique  droit,  atrophie  postnévritiipie  du  gauche  ;  acuité  visuelle  de  l’œil 
droit  :  3/12  le  gauche  compte  les  doigts  à  (piehpies  centimètres.  Les  membres  sont  en 
état  d’instabilité  modérée,  catalepsie,  des  membres  supérieurs,  la  malade  frotte  ses 
pieds  contre  soi  ;  les  orteils  gauchos  se  disposent  souvent  toni(piement  en  griffe  ou  en 
hyperextension.  Aux  membres  supérieurs,  mouvements  volontinres  normaux,  réflexes 
tendino-périostés  exagérés  ;  dyspraxie  do  la  main  droite,  ajiraxie  idéomotrico  et  asté- 
réognosie  do  la  main  gauche.  Héflexes  abdominaux  abolis.  Hypertonie  plastique  des 
muscles  des  membres  inférieurs  ;  réflexes  rotulions  polycinétiques  ;  clonus  du  pied  et  de 
la  rotule  â  droite.  f>as  de  Babinski.  Hossolimo  positif  des  deux  côtés.  Sensibilités  kines¬ 
thésique  et  superliciellc  conservées,  excepté  au  membre  supérieur  gauche.  La  malade 
tombe  en  arriière  ;  aidée  elle  essaye  de  marcher  avec  la  jambe  gauche,  laissant  la  droite 
en  arrifire.  Li'luide  C.-R.  normal,  sucre  (13  mg.  %,  réaction  du  benjoin  positive.  Wasser¬ 
mann  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide  C.-R.  Durant  un  mois  d’observation,  les  mouve¬ 
ments  des  globes  oculaires  sont  devenus  normaux,  les  clonies  ont  cessé,  l’état  psychique 
et  la  vision  se  sont  beaucoup  améliorés,  à  part  cela  l’état  est  resté  le  même. 

L’auteur  diagnostiipio  une  forme  aiguë  de  sclérose  en  plaques,  malgré  certains  signes 
inhabituels  tels  que  l’apraxie  et  s’appuie  surtout  sur  la  névrite  rétrobulbaire  (atrophie 
rapide  du  nerf  optique  gauche  et  cécité,  amélioration  partielle  également  rapide),  sur 
l’abolition  des  réflexes  abdominaux,  le  signe  de  Rossolimo,  la  parole  scandée  et  la 
réaction  de  Cluillain  positive. 

Sur  un  cas  de  tumeur  de  l’hypophyse  avec  une  rémission  durant 
8  ans,  par  MM.Bregman  cl,  Potok  (Service  du  IVBrrgmann,  Hôpilal 
Pzyslo  (Varsovie). 

La  malade  de  23  ans  fut  traitée  en  1923  dans  notre  hôpital  au  service  du  Dr  Flatau. 
La  maladie  durait  depuis  un  an.  Maux  de  tète,  vomissements;  perte  tolale  de  la  vue  de 
l’œil  droit,  arfaiblissemeut  do  l’œil  gauche,  strabisme  convergent  de  l’œil  droit  ;  papilles 
Iiâles  ;  champ  visuel  rétréci.  Selle  turciipie  très  dilatée.  On  diagnostique,  une  tumeur  de 
l’hypophyse  et  onia  traite  par  les  rayons  X.On  obtient  une  amélioration,  quoique  la  vue 
do  l’nàl  droit  no  revînt  pas.  Puis  pendant  8  ans  elle  se  sentait  bien  portante  et  travaillait 
(couturifire)  ;  les  règles  réapparurent.  Depuis  1  année  1  /2,  les  règles  cessèrent  et  la  malade 
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(;iif;r!iissa  onormémpnt.  I)e|>uis  8  mois  ollo  se  pliiinl,  do  inmix  do  t,ol.o,  do  vomisso- 
moids  ol  lii  viio  do  l’d'il  frmodio  empira  rapidomonl.;  puis  a|)i)unirent,  do  l;\  polydypsio, 
do  la  polyurie,  la  inalado  iiordil  lo  fjoul  ot,  l'odorat  ol,  éprouve  do  temps  on  temps  des  sensa- 
liousrn]iiiolant  l’aoido  oarboiuqmu  Sollolromplètemoid.détruito,  Im  radiothérapie  apaisa 
les  maux  do  tcdo,  mais  l’aTTiélioratiou  do  la  vue  est  iasi},m,il'ianto.  Lo  cas  est  remarquable 
par  la  loufruo  durée  do  la  rémission,  ce  ipii  prouve  que,  même  dans  les  tumeurs  do  l’hypo¬ 
physe,  qui  se  distinfruont  j)ar  leur  f^rando  radiosensibilité,  le  ])ronostie.  n’est  |ias  sur, 
]iuisque,  a])rès  beaucoup  d’années,  peut  survenir  une  léeidivo. 


Un  cas  d’épilepsie,  par  M.  Z.  Byciiowski. 

Le  malade,  àffo  <le  2('.  ans,  est  atteint  de  crises  épileptiipies  depuis  8  ans.  Los  dernières 
débutent  toujours  par  des  paresthésies  du  pied  {,ume,h(ï  (d,  soid,  suivies  de,  crampes  to¬ 
niques  du  membre  inférieur  fçamdio  onlier,  la  lucidité  étant  encore  lotaleineut  intacte. 

(  e  n’est  qu'apros  que  surviennent  des  convulsions  ^'éuéralisées,  avec  peide  totale  de  con- 

les  crises  surviennent  quotidiennement  et  même  parfois  (ilusieurs  fois  par  jour,  quoiiiue 
précédemment  il  y  avait  dos  réjiits  de  [ilusieurs  mois.  Au  |)oint  de  vue  somatiipio  et 
psvchiipie  il  n’v  a  rien  à  noter.  Dès  son  enfance  lo  malade  est  f;aucher;la  radiot^raplue 
décèle  un  foverdcla grandeur  d’une  noix,calcifié,situé  dansla ré^dou des  circonvolutions 
centrales,  dans  lo  voisinapjo  de  la  suture  sai,dttalo  du  côté  droit.  Le  foyer  caici  lié  est  com¬ 
posé  d’un  e,ouf,domérat  de  petites  concrétions,  ce  qui  permet  de,  su[q)osor  qu’il  s’afîirail, 
dans  ce  cas,d’uno  tumeur  relativement  bénigne,  on  traindo  subir  un  procès  sus  scléro¬ 
tique.  La  radiographie  confirme  donc  l’hypothèse  plausible  d’uuo  tumeur  qui  est 
donc  le  facteur  principal  engendrant  les  crises. 

Ce  cas  démontre  nettement  avec  quelle  réserve  il  faut  parler  de  l’épilepsie  essentielle 
qui  selon  B.  ne  sera  bientôt  qu’uno  conception  historique.  IL  est  d’avis  (jii’au  lieu  do 
diviser  l’épilepsie  en  deux  formes  cliniques:  1“  la  synqitomatiquo  ot  2“  l’essentielle  il 
faudrait  plutôt  envisager  la  conception  d’une,  épilepsie  dans  laquelle  le  substratum 
anatomique  (en  se  basant  sur  la  radiographie,  l’encéphalogramme)  est  connu,  et 
2“  colle  où  il  ne  l’est  pas  encore.  Dans  les  premières  périodes  d’un  «tat  fébrile  il  n’est 
pas  non  yilus  souvent  loisible  de  déqiister  immédiatement  la  cause. 

En  se  basant  sur  la  tréipience,  des  crises,  en  dépit  de  tout  traitement  pharmacologiquo 
sur  le  jeune  âge  et  le  bon  étatgénéral  du  malade,  H.  estime  ipie  le  traitement  chirurgical 
avec  irradiation  consécutive  serait  des  [dus  indiqués. 

Myxœdème  acquis  avec  hypertrophie  d’une  mamelle  après 
thérapie  thyroïdienne,  par  M.  W.  Stnerlig. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  8  ans,  dont  la  maladie  date  depuis  la  troisième  année  de  la 
vie.  C’est  alors  que  se  sont  installés  les  signes  d’unmyxmdème  grave  avec  altérations  do 
la  yieau  et  de  la  langue,  avec  arriération  delà  croissance,  avec  métabolisme  basal  diminué 
(27  %)  et  avec  état  mental  correspondant  à  une  idiotie  (coefllcient  de  riut  dligcnce  38). 
Lath'rapii;  thyroïdienne  a  été  couronnée  yiar  une  guérison  rapide  et  presque  com¬ 
plète  de  l’état  physique  ainsi  ({ue  psychique,  du  malade  (disparition  des  troubles  de 
la  peau,  croissance  rayiide  des  os,  développement  de,  l’intelligence  jusqu’au  niveau 
normal).  Au  bout  do  la  7“  semaine  de  la  cure,  transformation  innattendue  du  ta¬ 
bleau  clinique  de  rinsulllsance  thyroïdienne  en  une  hiiperlhiiniïdic.  fruste  (accélération 
du  pouls,  augmentation  du  métabolisme,  basal:  17  %)  et  presque  en  mémo  temps  instal¬ 
lation  d’une  hiipcrlrophic.  l'xlirme  de  la  mamelle  (/anche  anec  un  volume  surpassant  an  moins 
Cl  fois  celui  de.  la  mamelle  droite.  L’auteur  discute,  le  diagnostic  du  cas  présenté,  en  élimi¬ 
nant  la  supposition  d’une  athyréose  congénitale  vu  l’effet  splendide  de  la  thérapie  et 
admettant  une  forme  grave  du  rnuxœdime.  acquis.  Quant  à  l’hypertrophie  extrême 
de  la  mamelle  gauche,  il  l’attribue  à  la  thérapie  thyroïdienne,  se  basant  sur  3  cas  per¬ 
sonnels  de  goitre  exophtalmique,  compliqués  par  l’hypertrophie  uni  ou  bilatérale  des 
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mamnltoR  et,  rnppoinni.  l’olisorviilioii  «le  Sainton  et,  l''ernet  «run  myxœ<l«>mo  oompliqiK' 
par  riiyperl,roi)liie  (l('R  «leux  niainelles,  ainsi  «pie  les  «)l)servat,i«)ns  «le  M«)rvan,  avec  uii 
niyxfialt^nie  c«uisi'«culir  à  uu«'  la««t,ati«m  l  l•llp  pri>li)U}ï«!e.  I.e  cas  piM'Henh!  ainsi  «pi««  les  «>as 
ciUss  ('«uisliüieiil,  le  |iara«li«;mel.r«îsrare  «rune  (■(irn'lciliun  hormnnalf  ntlrclcn  ulondcs  llifi- 
roïilct!  cl  Icx  iiuimciict:  «le  naliire  s«>il  simple.  s«iil  anlaiiiniislc. 


Sur  un  cas  d’amaurose  transitoire  d’origine  probablement  toxique, 

par  A.  Krakow.ski  cl,  S/.mu.szkowk;/.  (Sctvi«’,(«  «lu  D*"  Bukgmann  à 
l’iK'ipilal  Czysi  c.  Var.s'ovic).  ♦ 

La  maliule,  «le  r>4  ans,  se  plaiiil,  «le  maux  «le  l,«“l,e  et  «le  l.pouhles  fi;ast,ro-enli>riquos 
(v«imissemenls,  «lian>lii‘e).  Ajii'i's  «piel«pies  j«uirs  elle  clevieul,  subitement,  aveuf;lp.  A 
l’examen  (le  lemlemainl,  «in  «'«mstate  une  amaimisc  tntalo,  la  malade  nereeonnaît  mi'nne 
pas  la  lumiiïpe.  l’iipilles  «■•'aies,  non  «lilat(%s  ;  péaction  papesseusc.  l''«>u«l  «tes  yeux 
normal.  Pas  «l’autpes  sympt«jmes  nerveux.  Piis  «le  lp«)uljles  «le  la  part  «les  oPfîancs  in¬ 
ternes,  mais  rurine  c«mtieut  1  %o  «l’albumine  et  dans  le  stîdiment  «>n  trouve  des  cylindres 
hyalins  et  {'ranuleux  et  «les  «'■rytbr«(cytes.  A])r«)s  «pielques  jours  l’urine  est  devenue  n«)r- 
male  et  t«nd,es  les  «'«preuves  m«intrent  un  bon  l'«mc,ti«)nneinent  «les  reins.  En  même 
temjis  la  vue  est  rapidement  revenue.  L’amaurose  ac,compai'n«''e  jiar  des  troiddes  r<'’naux 
aussi  transit«)ires  et  |)r«‘e«'«il«'‘e  par  «les  tr«Mib]es  intestinaux  ne  peut  «'«Ire  «!xplifpi«'e  «pin 
par  une  inl««xicati«)n. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

(Société  Purkyne) 

DE  PRAGUE 


Séniicp.  du  21  janviiu'  1 


Présidences  des  M.  Z.  MYsniVF.esiCK. 


Sur  les  pseudo-hallucinations  musicales,  e  eenfésreiiresparM.SI .  VesMïct 
((às  I  ravail  a  paru  dans  les  Cas.  h'di.  cps.  P.tdl ,  n»  Id). 

Traumatisme  curieux  par  fleuret,  pai  M.  J aromih  KuRzestM»J.  KuR 
zova-NkveriloV/V  (J’réseTil  al  inn  du  malades,  sesrvices  du  M.  BrandfJs)- 

R  B  âgé  de'  21  iuis,  essi,  piqué  les  dO  mars  1228  sous  l’œil  elroiL  par  un 
fleuret,  soi-.l  isard,  be.ul-onms.  L’a.lvesrsair.s  élu  malaelo  tomba  est  notre  malade 
esn  se  baissant  vers  lui  se  piepia  sur  la  pe.ird.e  élu  tlesurct.  Dcmlcurs  modereeS, 
aucun  malaise  spécial,  ni  perte  el.s  esonnaissamse,  pas  .les  vomissemciits.  b 
lenelesmain  fie'svre,  ce'spbaléess,  veunissemesnt.  Sur  le  bord  orbital  inferie 
de  l’œil  droit  il  y  avait  unes  plaie  .le  0,1,  esm.,  less  elesux  paupières  de  l’œil  droi 
étaient  gonflées  et  avec  sulTusions.  Les  me.uvements  el.ss  globes  e,culaiie 
restèrent  parfaits.  La  sensibilité  .le  la  esornese  r.ssta  normale,  pupille  droU^ 

1  mm.,  gaueshe  6  mm.  Béaction  he’smiam.psi.tue  el.ss  pupilles.  Fe.nel  ele  1 
imrmal.  A.mité  visu.sllc  intactes.  1  lémiarmpsie  bomonyme  gauche.  A  re:x  ' 
mesn  au.v  rayons  X  eui  .'onstate  fractures  du  b.,rd  orbital  inleri.sur  et  frac¬ 
ture  élans  un  lieu  tout  près  latéral  ele  la  fissure  oi’bitale  sup.'i  iesure,  esn  coris^ 
l.ate  ici  un  mane[ne  de  lamelle  osseuse.  Il  y  a  la  un  liesu  clair  de  grosse 
el’une  f(''ves.  Là  on  voit  1  ombre  du  fragment  ossesux,  eleO,,,  mm.  des  grosser 

Le  canal  e,pti([uc  est  intacl  . 

La  pbde  emi.anées  a  guéri  per  priniam,U'.ü  sulTusions  ont  disparu,  la  re*  ^ 
tion  hémianeipsie(ue  des  pupilles  ne  change  pas.  Plus  tard  le  périmestre  es 
devenu  plus  large.  Actuell.sm.snt,  l’extérieur  des  yeux  est  normal, seulernei  ■ 
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au  bord  or])iral  inférieur  on  pouf,  palper  une  excavation  fine  dans  l’os.  Les 
deux  pupilles  à  distance  d’une  source  lumineuse  de  60  bougies  ont  3,6  mm. 
de  largeur,  à  l’obscurcissement  la  pupille  droite  atteint  une  largeur  de 
0  mm.  la  gauc.he  de  7  mm.,  la  réaction  bémianopsi({uo  des  pupilles  est  plus 
nette  ù  l’œil  gauche.  Fond  de  l’œil  normal.  Au  périmeitre,  hémianopsie 
homonyme  gauche. 

Au  point  de  vue  neurologique  il  y  avait  peu  de  symptômes.  Après  les 
symptômes  méningiques  passagers  il  n’y  eut,  sauf  hémianopsie,  qu’un  seul 
signe  :  hypesthésie  du  memhrc  inférieur  gauche,  la  zone  hypesthésique 
accuse  la  forme  d’un  bas  commençant  à  quchiues  centimètres  sous  l’articu¬ 
lation  du  genou.  L’hypesthésie  comprend  toutes  les  qualités  de  la  sensibili¬ 
té  superficielle,  la  sensibilité  profonde  est  intacte. Ce  trouble  régressa  len¬ 
tement,  de  sorte  que  deux  mois  après  le  traumatisme  on  no  pouvait  cons- 
tater  qu’une  hyjicsthésie  tout  à  fait  légère, au  niveau  des  deux  tiers  infé¬ 
rieurs  de  la  jambe  et  au  pied  gauche.  Dysesthésies  passagères  au  membre 
inférieur  gauche. Babinski  gauche  inconstant. Le  traumatisme  a  atteint  cer¬ 
tainement  les  parties  antisrieures  du  lobe  temporal.  Le  goût  et  l’odorat  sont 
intaci.s,  pas  d’amusie.  ActuellemenI,  il  n’y  a  qu’une  légère  parésie  faciale 
gauche  et  ([uehpics  dysesthésies  dans  la  jambe  gauche.  Même  l’hémiano¬ 
psie  homonyme  régressa  un  peu. 

Nous  supposons  ({u’il  s’agissait  d’une  hémorragie.  Parallèlement  avec  la 
résorption  de  l’hémorragie  les  symptômes  disparureni .  11  est  vraisem¬ 
blable,  que  l’extrémité  centrale  de  lu  blessure  se  trouvait  dans  la  région, où 
la  bande  optirpie  est  déjà  située  fort  latéralement,  et  où  elle  passe  dans  les 
parties  proximales  du  corps  géniculé  externe.  L’hématome  dans  ces  lieux 
conq)rimait  vraisemblablement  les  fibres  sensitives  thalamo-cérébrales  et 
la  bande  optique. 

Remarques  sur  la  psychiatrie  américaine,  notamment  sur  le  tra¬ 
vail  psychiatrique  social  ;  conférence,  par  M.  Matej  Brandujs. 


Sranri’  du  1 1  jpürier  1331. 


Expérience  de  Rooschach  en  psychopathologie  et  psychothérapie, 

conféiMUice  par-  M.  F.  Soukui'.  (C(^  1  ravail  a  élé  juiblié  dans  h^  Cnsopifs 
l(‘.  rarii  reslq/ch  1331 ,  iD  2.3). 

M.  .Iano'i'a.  —  On  p(ïut  arrivtsr  dans  Ixiauc.ou])  rie  cas  à  un  diagnostic 
assez  clair  ))ai'  rcixameti  ordinaire*  sans  reu-ourir  à  l’emploi  de  tesi.s.  Mais 
'laus  un  cerlain  nombi'e  des  cas  h's  tesls  — cl,  sûrement  aussi  l’cxamom  de 
Dooschacb  — sojd,  très  utiles  crimme  peu-metlaut  d’étudier  la  personnalité 
il’uue  façon  plus  précise  et  i)lus  parfaite.  Dans  ce  domaine, une  collabora¬ 
tion  étroite  des  aliénist.es  avec  les  psychologues  est  souhaitable.  En  ce  qui 
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ronr.oriio  los  conclusions  Lrcs  ponssccs  de  l’examen  do  Uooschach  concer- 
nanl,  le  caracLère  el,  les  diaf,mosl,ics  d(îs  psychoses,  il  fani,  se  nionl.rer  très  ré¬ 
servé.  Pour  appréc.ier  h^s  réacl.ions  il  (^sl,  nécessaire  (h;  prendre  en  considéra- 
l.ion  rinfhuince  des  niéi.iers.  léccxamc-n  d(;  Iloosc.hat  h  a  pris  comme  point 
de  dépari,  rexpérience  (pii  c.onsiste  à  l'aire  iid.erpréter  par  le  sujet  l’image 
plate  formée  au  moyen  d’une  tache  d’encre.  Nous  rcnconl.rons  une  inter¬ 
prétation  analogue,  portani,  sur  des  morceaux  de  plomb  fondu,  dans  les 
coutumes  populaires.  Il  serait  possible  d’élaborer  .sur  cotte  base  un  l.est 
plasti(pie  du  irnune  genre. 

l)iscii!:sioii  :  M»''  Siuunci.ova,  M.  Vonduac.ick,  Si';ki.a,  Sotikui’. 

Etats  des  hémisphères  cérébraux  après  les  opérations  de  Pavlov, 

inolyse  par  M.  Dosii/.kov. 

Hallucinations  verbales  de  deux  malades  qui  sont  complètement 
convaincus  de  l’origine  morbide  de  leurs  hallucinations.  (Pi  ésen- 
I  al  ion  des  malades),  par  M.  Zd.  Myslivkciok.  (Clinicpie  psycbial  riquc 
du  pr  Mysi.ivkchk). 

Ces  phénomfînes  trompeurs  sont  tout  à  fait  superposables  à  la  parole 
réelle  de  sorte,  que  les  malades  les  diiïérencient  seubunent  pas  considéra¬ 
tion  logi({ue.  Les  hallucinations  ne  (b-pendent  pas  de  leur  vouloir  et  les 
gênent  dans  l’idéation.  Ils  les  entmulent  en  pleine  conscience,  même  au 
cours  du  travail  psychicfue.  A  la  clinique  otiatricpie  du  Pr  Precechtel, 
l’examen  otiatriipie  demeure  normal. 

Un  instituteur  âgé  de  21  ans,  commença  b  entendre  d’une  façon  sou¬ 
daine  il  y  a  1  an  et  I  /2,  différentes  menaces  et  injures.  Depuis  ce  temps  il 
les  entend  chaque  jour,  au  cour  de  son  travail,  de  la  lecture,  en  jouant  du 
violon,  etc.  Il  discerne  plusieurs  voix.  Ce  qu’il  enterndest  en  rapportavec  sa 
personnalité,  car  il  est  convaincu,  que  dans  le  lieu  de  son  service  on  lui  a 
fait  tort.  2“  Un  fonctionnaire  de  45  ans  commença  à  «  entendre  »  déjà 
comme  étudiant  des  remarques  indifférentes  au  cours  du  travail  et  ces  phé¬ 
nomènes  se  sont  accentués  avec  l’âge.  Maintenant  il  entend  au  cours  du 
travail  psychicfue  des  discussions  complètes  de  différentes  voix.  Les  voix 
disparaissent  s’il  est  ému,  (fuand  if  doit  se  concentrer  d’une  façon  intensive 
au  cours  d’un  travail  quelconque  et  au  coursd’unemaladiefébrile,au  cours 
d’une  grippe  à  deux  nïprises.  Le  malade  peut  lui-mimie  provocfuer  ces  voix 
([uand  il  s’imagine  une  discussion.  Le  contemu  de  ce  (pi’il  entend  réipond  à 
son  caractère  pensif,  solitaire. 

(Une  analyse  plus  détaillée  a  été  publiée  dans  la  Beine  a  ne.iirohgii  O- 
pKijch.,  1951,  n“  5-7.) 
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Séance  du.  Il  mars 


Tumeur  du  lobe  frontal,  par  J iiu  Vitj;k.  GJiiii(jua  du  l'r  Svj.laoa 
{présentation  de  ta  matade). 

11  s’agit  d’une  femme  de  52  ans,  chez  lacfuelle  la  maladie  a  débuté,  il  y  a 
b  semaines,  par  le  tableau  clini(iue  d’hypertension  intracrânienne,  confir¬ 
mée  par  radiographie  et  par  la  ponction  lombaire.  La  stase  papillaire  man¬ 
que.  Nous  diagnostiquons  une  tumeur  cérébrale  au  niveau  de  la  région  pré¬ 
frontale  surtout  à  droite.  Pour  cette  localisation  plaident  les  symptômes 
suivants  ;  un  état  de  coma  frontal  accompagné  de  bradypsychisme,  d(‘so" 
l'ientation,  légère  démence,  gâtisme,  euphorie  et  désordes  psychomoteurs 
du  type  de  Claude  et  Baruk  et  de  Pôtzl,  signe  de  .Janischewski.  Nous  no¬ 
tons  encore  une  symptomatologie  pseudocérebelleuse,  surtout  une  rétro¬ 
pulsion  à  crescendo  (de  llenner)  et  quelques  signes  curieux  pendant  l’exé¬ 
cution  des  mouvements  symétriques.  Le  syndrome  pyramidal  irritatif 
est  plus  marqué  du  côté  droit.  Jm  coma  frontal  et  la  ménopause  (la  malade 
a  perdu  les  règles  à  35  ans,  sans  aucune  explication  gynécologique),  l’hypo¬ 
tonie  artérielle,  font  penser  à  la  région  du  Ilfe  ventricule.  Quelques  signes 
«l’apraxi(!  idéatrice  nous  semblent  orienter  ve-rs  le  genou  du  corps  calleux. 
Une  hémianopsie  droite  n’est  pas  assez  confirmée  à  cause  de  l’état  psy¬ 
chique  de  la  malade,  mais  l’hémianopsie  Ji’exclut  pas  les  possibilité  d’une 
compression  ou  d’une  inliltration  néoplastique  de  la  bande  optique  gauche. 

Discussion.  — M-  Henner,  M.  Dosuzkov. 

Deux  cas  de  tabo-paralysie,  par  M.  Th.  Dosuzkov.  Clinique  du  P^Has- 
KOVEG  {Présentation  des  malades). 

X.  Y.,  ouvrière,  âgée  de  42  ans.  En  1928  on  constate  chez  la  malade  la 
paralysie  générale,  la  malade  est  alors  dirigée  dans  un  asile  pour  le  traite¬ 
ment  par  l’impaludation.  .4  cette  époque,  pas  de  phénomènes  de  tabes. 
Durée  du  trait(!ment  par  irlalaria  3  mois.  En  1930,  vient  de  nouveau  dans 
notre  consultation  (‘.xterne  pour  dysesthésies  aux  membres  supérieurs.  Hors 
lies  signes  métaluétiipies  constatés  déjà  auparavant,  on  note  que  la  malade 
adel’arériexie  achilléenneettricipitaleet  liypostéoacousie  aux  membres  in¬ 
férieurs.  Dans  le  deuxième  cas  il  s’agit  d’un  ouvrier  de  38  ans  qui  a  été  éga¬ 
lement  traité  dans  l’asile  par  malaria  pour  paralysie  générale.  Ce  malade  a 
également  l’aréflexie  achilléenne,  le  phénomène  de  Romberg  et  troubles  de 
la  sensibilité  profonde  ;  tous  ces  phénomènes  n’étaient  pas  présents  avant 
le  traitement.  On  se  demande  s’il  s’agit  d’une  association  spontanée  de  ta¬ 
bes  et  de  paralysie  ou  si  on  doit  compter  dans  quelques  cas  avec  une  possi¬ 
bilité  do  provocation  de  phénomènes  tabiques  par  l’impaludation. 


Discussion  :  M.  Haskovec  jun.,  .M.  J  .  Vitek,  àR*®  Springlova. 
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M.  I  Iknnku.  — J’ai  observe  déjà  c.he/.  plusicairs  malades  neurosyphiliLi- 
(|;u(!s,  ((U(!  les  rc’d’lexes  a<-ldlléens  el  tiiédioplanl ainîs  oïd,  disi)aru  après  un 
Lrailemenl  spécili(fue,  mais  pas  s(udemenl  après  l'impaludal  ion.  C’éLaieiit 
des  malades  (fui  oui  élè  Irailés  surloul,  par  les  picp'ires  inlramusetdaires. 
Même  si  les  pi(iûres  soûl  admiuislré(‘s  d’une  lagou  ('.orrecd-e,  ([uebfues  lua- 
lad(!S  aecuseul  après  b^s  preanières  piifûnss  d(^s  douleurs  dans  le  domaine  du 
uerl'  grand  S(;iali(pn!.  11  esl  dillndle  de  dire,  si  la  suhslance  injeclèe  agil  par 
elle-même  en  louehanl  le  nerf  sciali([U(',  ou  s’il  s’agildeneuro-recidives  lo¬ 
cales.  J.a  cireoiUance  (fue  ces  doubsurs  arrivenl  surloul  après  les  preniiôres 
piqûres  cl  (diez  les  malades  (pii  oui  élè  Irailés  jus(fu’à  présenl  lr('‘,s  p(;u,  plai¬ 
de  plulôl  pour  neuro-récidiv(!.  C-’esl  chez,  les  mala(b(S  (pu  oïd.  eu  pendant  le 
lrailemenl  des  douleurs  sciali(|;ues,  (pie  j’ai  observe  l’abolilioii  des  réllexes  • 
achilléens  et  médioplaididres.  Cluupie  sciali(jue  numie  la  plus  légère  sciati¬ 
que  esscnlielbi,  j)eul  abolir  d’une  lacon  (bdinilive  le  ladb^xe  a(diilléen.  b'i* 
considérant  l’abolition  des  réliexes  dans  le  domaim^  du  s(dalique  clicz  les 
neurosypliyilili([ues,  on  doit  alors  songer  toujours  aussi  a  1  origine  péri¬ 
phérique  de  ce  phénomène. 

Association  d’un  goitre  basedowifié  avec  un  syndrome  parkinso¬ 
nien  et  avec  sclérodermie,  par  M.  VitA'L'  JuNDS  (( ’.liidrpie  du  pr  SvL- 
L.AUA.  [Présenlaliun  du  malade.) 

X.  Y.,  âgé  de  d.j  ans,  hospitalisé  depuis  le  20  novembre  l'JdO. 

Au  point  de  vue  do  sa  l'amille,  on  a  constaté  chez  b(  malade  (pie  sa  s(jeur 
est  albdnte  d’un  goitre  simple.  Sa  lemme  a  eu  un  avortement  spoid.ané  au 
coui's  du  deuxbiine  mois  de  la  grossesse  et  depuis  ce  temps  elle  n  a  plus  été 
enceinte. 

Dès  sa  jeunesse,  ce  malade  avait  un  goitre.  Il  était  toujours  un 
mangeur,  très  vif,  gai  et  toujours  content.  11  travaillait  sans  dilliculté.  H 
nie  avoir’jamais  été  alcooli(pie  ni  syphiliti(iuo.  lén  1023,  il  a  perdu  presque 
tous  ses  cheveux.  Du  102 1,  pendant  .0  semaines  environ,  il  était  som¬ 
nolent  et  facilement  fatigué,  sans  autres  symptômes. 

La  maladie  actuelle  commença,  prétend-il,  en  automne  1028  par  des  syinp 
tomes  très  caractéristi(pies  :  fatigue,  faiblesse,  palpitations,  dyspnée  d’ef¬ 
fort,  bouffées  de  chaleur  et  poussées  érythémateuses,  polyphagie,  polydyp- 
sie,  diarrhée,  nervosité,  émotivité,  instabilité  et  irritation  du  caractèrequi 
eurent  pour  consé({uences  de  fré(prentes  disput(ïs  avec  les  siens  et  avec  ses 
meilleurs  amis.  Au  commencement  de  1020  d’autres  symptômes  vinrent 
s’ajouter  aux  précédents  :  sensations  très  p(iniblcs  d’engourdissement  pro¬ 
longé  dans  les  articulations  interphalangiennes,  méta((arpo-phalangienncSi 
radiocarpiennes  de  la  main  droite,  se  répétant  cha(.[ue  nuit  et  1  empêchan 
de  doi’Hiir.Plus  tard,  les  imimcs  dysesthésies, bien  (luemoins  accentuées, se 
sont  manifestées  aussi  dans  la  main  gau(;he,  mais  pour  disparaître  presque 
complètement  des  deux  mains  six  mois  plus  tard..  11  y  a  un  an,  il  rcrmarqua 
que  la  peau  du  dos  de  la  main  droite,  en  particulier  sur  les  doigts,  s  aminci 
et  se  tond  de  plus  en  plus,  de  sorte  (lu’il  ne  peut  plus  fermer  complètement 
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la  niaia.  PcLiL  à  petit  il  lui  l'ut  impossible  d’écrire  et  de  faire  des  travaux 
délicats.  Un  peu  plus  tard  il  commença  à  parler  d’une  façon  monotone 
presque  incompréhensible  et  dès  lors  il  eut  des  difficultés  pour  s’exprimer 
correctement.  Il  devint  lourd,  sa  marche  devint  lente  et  incertaine.  En 
avril  1930  la  boulimie  lut  remplacée  par  de  l’anorexie,  et  depuis  ce  temps 
il  maigrit  rapidement  et  dans  les  derniers  six  mois  il  perdit  17  kg.  En  juin 
1930  :  tremblement  d’abord  de  la  jambe  droite,  puis  du  bras  droit,  plus 
tard  du  bras  gauche.  En  même  temps  à  peu  près  ;  salive  abondante,  exoph- 
thahnie,  léger  agrandissement  du  goitre  avec  pulsations  sensibles  au  cou, 
tremblement  de  tout  le  corps,  insomnie,  dyspnée  très  prononcée. Le  traite¬ 
ment  par  le  radium  ne  produisit  aucun  effet.  Il  s’affaiblit  à  tel  point  qu’il 
fut  obligé  de  garder  le  lit  à  partir  d’octobre  1930.  Jamais  il  ne  transpira 
abondamment.  Au  point  de  vue  psychique  le  malade  dit  n’avoir  aucun 
trouble  de  la  mémoire  ni  des  idées. 

Ce  ([ui  frappa  immédiatement  à  l’examen,  ce  fut  l’aspect  parkinsonien 
typi(pic  ;  face  complètement  figée,  regard  fixe  sans  clignement,  bouche 
entr’ouverte,  la  mâchoire  inférieure  pendante  sans  vigueur,  et  manifes¬ 
tant  de  lins  tremblements  assez  fréquents.  Atout  instant,  la  salive  coule  de 
la  bouche.  L’élargissement  de  la  tente  palpébrale  avec  exophthahnie 
bilatérale  assez  marquée,  les  yeux  brillants  et  humides.  Les  signes  do 
Craefe  -j-,  de  Mœbius  -j-,  la  bouffissure  palpébrale  -f-.  Les  pupilles  réagis¬ 
sent  plus  à  la  lumière  qu’à  la  convergence.  Signe  de  Chvostek  légèrement 
positif  de  deux  côtés.  Le  corj)s  thyroïde  est  hypertrophié  en  masse,  sur¬ 
tout  au  niveau  du  lobe  droit,  ((ui  contient  quel<iues  nodules  assez  durs  et 
présente  des  signes  d’hypervascularisation.  Signes  de  Marahon  et  de  Lian 
positifs.  A  l’auscultation  du  cœur  on  constate  une  tachyarythmie  com¬ 
plète,  un  souffle  systolique  extracardiaque.  Le  pouls  bat  à  130,  inégal,  ir¬ 
régulier,  contrastant  fort  avec  les  battements  carotidiens  intenses.  Ten¬ 
sion  artérielle:  18-8  auPachon.  Pression  veineuse;  12  cm  au  man.  de  Claude. 

L’examen  neurologique  très  détaillé  fait  par  le  D»'  Vitek.a  démontré  un 
syndrome  extrapyramidal  hypokinétique  avec  rigidité  musculaire  et  avec 
prédominance  du  côté  droil.,lc  tout  correspond  à  la  maladie  de  Parkinson 
essentielle.  Le  tremblement  parkinsonien  des  membres  supérieurs  est  dé¬ 
rangé  par  le  tremblement  basedowien  (jui  s’y  superpose.  Bradybasie.  Trou¬ 
bles  de  la  parole  (dysarthrie,  tachylalie,  palilalie)  et  de  l’écriture  (micro¬ 
graphie). 

Le  malade  est  encore  atteint  de  modilications  diffuses  de  la  peau,  ayant 
le  caractère  de  sclérodermie.  La  peau  est  brillante,  lisse  sans  rides,  ni  sil¬ 
lons,  indurée,  adhérente  aux  tissus  sous-jacents,  surtout  sur  les  pommettes, 
le  cou  et  le  thorax,  li’arcade  dentaire  supérieure  dépasse  l’inférieure.  Les 
modilications  cutanées  sont  le  plus  avancées  au  niveau  des  mains,  plus  à 
droite  qu’à  gaucho.  La  peau  sur  le  dos  des  mains  et  des  doigts  est  atrophiée; 
elle  est  marbrée  par  des  taches  et  des  raies  blanchâtres  cicatrisées  surtout 
au  niveau  des  articulations  interphalangiennes.  La  peau  est  très  tendue, 
on  ne  peut  la  plier.  En  palpant  les  doigts  on  a  le  sentiment  de  toucher  de  la 
cire  dure. 


7---'  SOCIÉT}':  DR  NRJlUDI.Or.TE  DR  RltAGDR 

Examens  eomplénienLaires  : 

Glycosurie  :  3  gr.  20.  Glycémie  à  jeun  ==  1  gr.  02,  45  minuLes  après  l’ab- 
sorplion  do  95  gr.  de  glucose  =  i  gr.  98,  une  heure  et  demie  =  1  gr.  03. 
L  injection  de  20  unités  d’insuline  par  la  voie  intraveineuse  détermine  une 
liypoglycérnie  de  0  gr.  42  avec  les  signes  d’hypoglycémie  très  intenses. 

M.  B.  4-  95  %.  Bordet-Wassermann  négatif. 

ljuels  sont  les  rapports  mutuels  entre  ces  trois  états  morbides,  associés 
d’une  façon  si  particulière  et  si  intéressante  chez  ce  malade?  Dans  la  bi¬ 
bliographie  on  a  signalé  d’une  part  dos  modifications  de  la  glande  thyroïde 
à  l’autopsie  de  certains  parkinsoniens,  d’autre  part,  l’association  de  la  ma¬ 
ladie  de  Pai’kinson  avec  des  troubles  endocriniens,  surtout  du  corps  thy¬ 
roïde;.  Ce  lut  .Mœbius  ([ui  a  proposé  une  théorie  thyroïdienne  de  la  maladie 
de  Parkinson,  efui  fut  acceptée  Jear  certains  auteurs,  mais  abandonnée  plus 
tard  par  les  autres.  On  a  noté  aussi  une  coexistence  d’un  syndrome  par¬ 
kinsonien  avec  la  sclérodermie.  La  sclérodermie  marche  souvent  de  pair 
avec  diverses  insulïisances  des  sécrétions  internes.  Onu  observé  unecoexis- 
lencc  de  la  sclérodermie  avec  la  maladie  de  Basedow  (G.  I.  Parhon  et  Zoe 
(«arainan,  etc.),  avec  l’acromégalie  (Wormi,  Dercum),  le  syndrome  adiposo- 
génital  (Goadal). 

Peut-on  chez  notre  nialade  penser  à  l’origijie  neuro-cjidocrinienne  com¬ 
mune  lie  ces  trois  syndromes  morbides,  ou  bien  se  sont-ils  développés 
indépendamment  ?  Le  traitemeid,  discoiddnu  ])ar  la  solution  de  Lugol  a 
lu'oduil  une  amélioration  sensible  de  l’hyperthyroïdisme  et  en  même  temps 
a  amélioré  les  deux  autres  syndromes  morbides.  On.  pourrait  donc  admettre 
peut-être  que  ces  trois  syndromes  sont  en  rapports  plus  intimes  chez 
notre  nialade. 

Le  seenHaire, 
pï'  lluNNiin. 
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Démence  apraxique,  par  Paî  t,  Coi'nnoA,-  et,  .Jf.an  TrsotiFS. 

Présentation  d’une  femme  de  fiO  ans  ilevenue  insidieusement  et  en  moins  d’un  an 
apraxique,  a"nosi(|ue,  aphasique  et  prescpin  anidéique  avec,  rires  et  pleurers  spasrao- 
di(|ues.  Dise.ussion  do  la  pathoffénie  et  de  la  nature  de  en  syndrome  oii  l’impiiissanee 
de  eommnniquer  avec  autrni  semble  l’enqjorter  sur  l’impuissance  de  rintellif!;enee  pro¬ 
prement  dite.  I.e  diagnostic,  que  seule  l’autopsie  permettra  de  trancher,  hésite  entre  une 
artériosclérose  cérébrale  diffuse,  une  maladie  d’Alzheimer  ou  une  atrophie  frontale  de 
Pick  et  de  dans. 

Otite,  mastoïdite,  état  méningé,  syndrome  de  démence  précoce  hébéphréno- 
catatonique,  par  I,.  Maucuani),  M RoNNAi'onx-SKRii'.r.x  et  J.  Roi  aho. 

Chez  ce  sujet,  âgé  do  25  ans,  c’est  au  cours  d’une  otite  suppurée  com])liquée  de  mas¬ 
toïdite  qu’apparaît  à  l’âge  de  18  ans  un  état  méningé  fébrile  qui  aboutit  rapidement  à 
un  syndrome  de  démence  précoce.  Outre  les  caractères  cliniques  de  cette  affection,  tels 
que  apragmatisme,  indifférence  affective,  ralentissement  de  l’idéation,  affaiblissement 
•les  facultés  intellectuelles,  suggestibilité,  on  note  certaines  particularités  cliniques  qui 
rappellent  le  syndrome  parkinsonien  encéphalitique  :  asjiect  figé,  tremblement  bra- 
dycinésie,  myoclonie,  rythmies.  Ces  deux  ordres  de  phénomènes,  en  se  combinant 
ajoutent  leurs  effets  pour  <léterminer  l’acinésie.  Ce  cas  rentre  dans  le  groupe  de  la  dé¬ 
mence  précoce  encéphalitique. 

Paralysie  générale  avec  alexie  et  apraxie  idéo-motrice,  par  P.  Guiraud  et 
A.  Desciiamps. 

Début  do  la  maladie  par  deux  ictus.  Affaiblissement  mental  accentué  avec  égarement 
agitation  anxieuse,  désorientation,  dysarthrie,  syndrome  physique.  Réactions  forte¬ 
ment  positives  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Malariathérapie.  Amélio¬ 
ration  considérable  laissant  distinguer  des  symiitômes  inhabituels  dans  la  P.  G.  Aloxio 
romplèto  associée  à  des  symptômes  d’aphasie  nomin.alp  Apraxie  idéo..mot.ricc  (incapg.” 
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oit, 6  (le  réaliser  des  gcsl.es  expressifs  et.  des  actes  mimés,  mouvements  amorphes  dans 
l’exécution  d’actes  siniiiles).  llémiparésie  droile  a\'ec  atteinte  de  la  sensibilité  snper- 
fieie,ll((  et  iirofonde. 

bes  auteurs  concluent  à  une  association  de  [inralysle  frénérale  et  d’un  foyer  de  ramnb 
lissenicnt  dans  la  ))ariétale. 

Syringomyélie  avec  lésions  cérébrales  et  psychose  hallucinatoire, 

A  partir  de  .tO  ans,  syringomyélie  avec  al.ropbie  muscidaire  du  membre  supérieur 
droit,  déformations  fixées  ])ar  aidiylose,  trouble.s  d((  la  sensibilité  à  tyfie  syrinifomyé' 
liclue  du  côté  gauche.  Ce  syinlroine  de  lirown-Se(piard  fait  |)lac(!  ensuite,  à  dos  symp¬ 
tômes  ))ilatéraux.  T, es  troubles  mentaux  ont  débuté  en  même.  Uunps  :  idées  de.  ])ersécu- 
tion,  hallucinations  auditives,  visuelles  et  cénesthé.si(|ues  ;  thème  délirant  cornfdexe  et 
mal  systématisé,  lîéactions  violentes  ;  coup  de  revolver  sur  une  voisine  an  début  de  la 
maladie. 

I/autopsie  montre  une,  syringomyélie  avec  cavités  jirédominaid,  dans  le.  renflement 
cervical  du  côté  gaucho.  Lésions  cérébrales  surtout  au  niveau  du  thalamus,  de  la  cap¬ 
sule  interne,  de  la  bandelette  opti(]ue  (prolifération  désordonnée,  de  l’oligodendroglie, 
zones  de  désintégration  métachromatirpie,  nombreux  corps  amylacés,  cavité  dans  une 
bandelette  optique). 

Les  autours  attribuent  les  troubles  mentaux  an  jirocossus  syringornyélirpie  et  insistent 
sur  la  fréquence  des  états  dépressifs  avec  hallucinations  visuelles  et  réactions  dcsuicide 

dans  les  formes  mentales  de  la  syringomyélie. 

Sclérose  en  plaques  avec  psychose  h8illucinatoire  et  lésions  cérébrales, 

liar  P.  GuutAüi)  et  X.  Anfii.v. 

Début  par  un  délire  niysti(pio  avec  hallucinations  auditives,  visuelles  et  cénesthé- 
siques.  Après  l’internement,  apparition  des  symptômes  de  la  sclérose  en  pla((uos.  Myé¬ 
lite  aiguë  terminale.  Lésions  typiques  et  très  accentuées  dans  la  moelle.  Plaques  éten¬ 
dues  dans  le  cerveau. 

Les  troubles  mentaux  sont  fréquents  dans  la  scléros(ven  pla(pies;ils  réalisent  de  mul¬ 
tiples  syndromes  par  suite  do  la  contingence  de  la  localisation  des  plaques  dans  diverses 
régions  du  cerveau.  L’importance  des  paresthésies  initiales  comme  origine  des  hallu¬ 
cinations  cénesthésiques  est  soulignée  par  les  présentateurs. 

Foyers  de  dégénérescence  colloïde  dans  la  paralysie  générale,  par  P.  GuibaUP- 

Lésion  rare  dont  l’auteur  apporte  deux  cas  ;  un  foyer  de  la  grosseur  d’une  noisette 
dans  le  thalamus,  nombreux  petits  foyers  agglomérés  dans  le  centre  ovale  au-dessous 
do  la  tête  du  noyau  caudé.  l.a  substance  colhhde  se  présente  sous  forme  hyaline  de  con¬ 
sistance  élasti(]ue  et  résistante,  encapsidée  dans  hî  tissu  nerveux.  Pas  de  réaction  in¬ 
flammatoire  autour  d’elle.  Rapprochement  avec  les  dépôts  mucinoJdes  do  la  substance 
blanche,  constatation  que,  la  désintégration  de  la  colloïde  laisse  dans  le  cerveau  des 
cavités  pseudo-kysti(iuos. 


Myopathie  et  troubles  mentaux,  par  O.  IIiîuyek  et  J.  Duiu.inhau. 

Garçon  de,  17  ans  présentant  une  myopathie  à  forme  pscudo-hypcrtrophiipie  généra¬ 
lisée  avec  retard  fi  la  décontraction  musculaire  et  diminution  de  la  force  musculaire’ 
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mnis  sans  Iroiililps  des  réact.ions  élcclriqucs.  Développement  des  Ironldes  parallèles  à 
rapparition  île  inndi lleations  psyeliicpics  {arrêt  des  aecpiisil ions,  iminilsivité,  mytho¬ 
manie,  vols,  violences  sur  sa  mère).  Débilité  mentale  actuelle.  Myopie,  Les  auteurs 
insistcuit  sur  le  parallélisme  de  l’évolution  myopatlii(pie  et  psycluipatliiipie  ipi’ils  ra|)- 
proeheut  dans  une  certaine  mesure  de  faits  c()nnus  sous  le  nom  (h'  mvonsvcliii' 


Société  de  médecine  légale  de  France. 


Séance  du  14  jnars 


A  propos  du  procès-verbal  de  la  séance  du  8  février  1932, 

M,  Diivoiu,  comme  suite  à  ses  précé.lentes  communications  relatives  à  la  loi  du 
20  avril  11)31,  complète  la  docuiueid,atioii  déjà  a|)pürtè(!  par  une  circulaire,  du  vaiale  des 
Sceaux  en  date  du  27  octobre  11131,  Il  attire  l’attention  sur  le  rôle  des  médecins  e\]ierts 
dans  l'ajiplicution,  de  cette,  loi, 

M,  Mni.inni  {de  Lille)  apporte  les  arguments  ipii,  à  sou  avis,  militent  en  faveur  de  l'a u- 
to|)sie  systématique  eu  matière  d’accident  d’automobile,  autopsie  (pii  permet  d'élablir 
la  responsabilité  de  cbacun  des  facteurs  (conducteurs,  victimes,  éfat  du  sol,  visibilité, 
etc,).  Il  cite  les  résultats  d’une  emiuiM-e  (|ui  révèle  l’intérêt  ([ue  b>s  législations  étran¬ 
gères,  et  on  particulier  la  Tcbécü-Slovmpiie  et  la  lloumanie,  porleut  à  l’autopsie  dans 
tous  les  cas. 

Le  P'  Mina  Minovici,  do  liucarcst,  indiiiue  dans  une  no  te  très  précise,  ipie  depuis  40  ans 
l'autopsie  médico-légale  est  pratiquée  systématiquement  dans  Ions  b>s  cas  en  Itouma- 
nie,  il  apporte  les  arguments  d’ordre  civil  et  pénal  (pji  militent  en  faveiu-  de  cette  thèse 
npplbpiée  maintenant  sans  diflieultés  dans  son  pays. 


L’ostéoporose  métatraumatique  douloureuse, 

M,  Mauclaiiw:  rapporte  le  cas  d’une  femme  qui,  ayant  reçu  un  choc  violent  au  niveau 
du  poignet,  accuse  une  douleur  très  vivo  au  point  traumatisé,  douleur  surtout  nocturne. 
Une  radiographie  iirutiipiée  deux  mois  après  le  traumatisme  l'évéla  une  ostéoporose 
des  os  du  carpe,  la  radiographie  de  l’autre  poignet  étant  normale,  La  douleur  persista 
pendant  un  an.  Les  cas  do  ce  genre  sont  assez  fr('(|ucnts,  I, 'ostéoporose  s’accom|)ugne 
Fiarfois  de  fracture  concomitante,  mais,  en  l’absence  de,  toute  fra(d,ure,  on  pourrait  sus¬ 
pecter  la  bonne  foi  de  l’accidenté,  or  l’ostéoporose  douloureuse  posttrauimd,i(iue  existe 
réellement  et  c’est  une  notion  (|ui  mérite  d’être  connue,  A  la  suite  de  trannud-ismes 
importants  des  articulations  aticompagnés  d’hémartbrose,  on  peut  voir  apparaîire  de’ 
même  une  ostéoporose  des  épipbyses  osseuses  adjacentes  à  Pari  ic,ub(tion  lésée, 

M,  Movicn  HT  cite  a  I  appui  de  cette  thèse  l’observation  d’un  homme  (|ui,  à  la  suite  d’une 
chute,  présenta  une  ostéoporose  des  os  du  tar.se,  suivies  d’une,  foid,((  muscniaire  considé- 
rahle  dn  membre  inh'n'ieur,  Lette  amyotrophie  résidta  de  l’immobilisation  (pu  :(vait 
été  imposé(>  à  l’accideidé.  On  avait  pensé  en  effet,  à  tort,  à  un((  ostéite,  hacilhdre  (',(dle 
erreur  de  diagnostic,  fid,  pn-judiciabh^  à  rassnrance  et  à  l’iid,éressé  ((in  guérit  ensuite 
l'iir  le  traiteimnd,  approprié. 
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Peut-on  imposer  une  cure  radicale  de  hernie  à  un  blessé  du  travail  ? 

!>'■  J.  Li:r,i.i'nco(di‘  Lille).  —  La  jurisprudence  coiicernantriibliKaI.ion  diins  laquelle  sc 

trouvent  les  ouvriers  victimes  d’accidents  du  Travail,  de  subir  des  interventionsclii' 
riirfïicales  susceptibles,  soit  d’éviter  des  coinplicatious  de  leurs  blessures,  soit  d’amé¬ 
liorer  leur  état,  soit  même  de  supprimer  toute  invalidité,  n’est  pas  encore  lixée  d’une 
manière  pré'cise. 

La  cure  radicale  de  la  hernie  consécutive  à  un  accident  du  travail  en  est  un  exemple' 

T. es  discussions  des  Tribunaux  soid.  contradictoires  sur  ce  point.  T.es  avis  des  inédo- 
eins  eux-mêmes  sont  variables,  bien  (jue  les  auteurs  contemporains  de  Médecine  Légale 
soient  unanimes  à  consi<lérer  (lu’ou  ne  i)cut  pas  obliger  une  accidenté  du  Iravail  è  subir 
cette  intervention. 

La  cure  radicale  de  hernie  pratiquée,  même  du:/,  un  sujet  bien  portant  et  sous  anes¬ 
thésie  locale,  n’est  pas,  en  effet,  sans  danger. 

flans  ces  conditions,  peut-on  imposer  directement  ou  indirectement  à  un  ouvrier 
une  lelle  opération  ?  A-t-on  le  droit  do  lui  supprimer  la  rente  ipii  lui  est  due,  s’il  s’y 
rad'use,  alors  même  que  son  état  de  santé  est  en  niiparence  satisfaisant  ? 

L((  sont-là  des  questions  ([ue  doit  discuter  la  Société  de.  Médecine  T.égale,  de  façon  a 
éclairer,  en  la  matière,  l’opinion  des  Magistrats  et  des  .Médecins  Lxperts. 

M.  Duvoiii  estime,  comme  M.  Lecler((,  (|ue  la  cure  radicale  de  hernie  ne  sauraitêtrc 
imposée  car  cette  intervention  ne  peut  pas  être  considérée  comme  exempte  de  tout 
danger. 

.M.  Cos'ri:i>o,\T  rappelle  que  le  droitd’imposerdesinterventionscbirurgicalesafaitrob- 

jet  de  discussions  pendant  la  guerre,  à  la  Société  de  .Médecine  Légale  et  à  l’Académie  de. 
Médecine,  et  a  donné  lieu  à  une  réglementation  émanant  du  ministère  de  la  (iuerre. 

Quatre  cas  d’argyrie  généralisée. 

M.  (iiuiNr:/.  rai)porte  les  résultats  de  recherches  (]u’il  aentreprisessurcertainscas  d’in¬ 
toxication  [)ar  les  sels  d’argent,  intoxication  provoquée  en  particulier  jjar  une  méthode 
de  traitement  de  la  tuberculose  iiulmonaire  j)ar  le  collargol.  Ln  rnidade  avait  absorbé 
5  pilules  de  collargol  à  0  gr.  05  par  jour  pendaid,  2  ans,  et  5  pilules  par  jour  pendant 
.■?  ans,  soit  un  total  de  .380  gr.  de  collargol  représentant  300  gr.  d’argent  métal  —  x” 
autre  malade  avait  ingéré  de  5  à  8  pilules  pendant  4  ans,  soit  au  total  430  gr.  de  collar- 
gol.  11  existe  une  tolérance,  relative  à  cette  intoxication  dont  les  signes  n’iqiparaisseiit 
qu’au  bout  d’un  an  :  teinte  bleutée,  puis  noiriltre  de  la  peau  et  des  muqueuses  qui  reste 
indélébile,  anorexie,  vomisse,meid,s...  t.es  investigations  do  Ci...  lui  ont  permis  de  pré¬ 
ciser  certaines  données  sur  la  recberebe  et  le  dosage  de  l’argent  dans  le  sang,  les  urine^ 
et  les  tissus  (analyse  spectrograpbique  des  ongles  et  des  cheveux).  Dans  la  bile  B  il  x 
retrouvé  l’argent  2  années  après  l’intoxication. 

La  sténose  isolée  du  pylore  consécutive  à  l’ingestion  d’acide  chlorhydriciu®- 

MM.  Duvoin  et  Hhniu  Dnsoir.i.K  conlirmontà  propos  d’un  cas  personnel,  qu’à  la  suite 
de  l’iugestion  d’IlCl  on  peut  observer  une  sténose  du  pylore  ne  s’accompagnant  pas  de 
rétrécissement  oesophagien.  L’étude  de  dix  observations  leur  permet  de  poser  lesélé' 
ments  du  diagnostic  différentiel  entre  la  sténose  pylorique  isolée  d’origine  caustique,  et 
les  sténoses  relevant  d’autres  causes. 

1"  L’accident  doit  toujours  avoir  été  constaté  médicalement  ;  la  douleur  duc  à  D 
présence  d’IlCI  dans  l’estomac  est  telle  cju’il  est  ipacimissible  (|u’im  médeejn  n’ait  pu" 
plé  appelé, 


2"  l.’évoliiUDn  de  la  sténose  causLi([ue  est  rai)ide  le  [dus  généraleineiiL,  et  une  sténose 
serrée  se  constilne  en  ([iielques  semaines. 

d»  Il  n’existe  aueun  ])lién()mèno  spasmodique. 

4»  Les  examens  eliin(iues,  radiologiiiuc^s  et  C!liij’nrgi(;aux  Jie  montrent  pas  do  signes 
d’nleèi'e  ou  do  cholécystite  Ln  tous  cas  il  n’existe  pas  de  lésion  importante  en  aval  du 
pyloi'c. 

Le  pronostic  est  bon,  puis([uo  la  gastro-entérostomie  pratiquée  sitôt  le  diagnostic 
posé  permet  de  guéi'ir  les  malades. 

Irrésistibilité  et  irresponsabilité. 

.\f.  L.  (iia.M.v  (de,  Strasbourg)  estime  que  b^  second  paragra|ibe  de  l'article  61  du  code 

pénal  (il  n’y  a  ni  crime,  ni  délit  lorsipie  le  prévenu . a  été  contraint  i)ar  une  force  a  la- 

(|uelle  il  n’a  pu  résister)  doit  trouver  une  a|)plioation  utile  en  médecine  légale  psychia¬ 
trique.  La  jurisprudence  jusqu’ici  n’envisage  cette  contrainte  que  |iour  une  force  exté¬ 
rieure.  t)r  il  existe,  en  dehors  des  étais  psi/clioii(iiies  ou  le  terme  légal  de  «  démence  »  Irouue 
son  habituelle  application  des  cas  ou  le  délimpiant,  psychopathe  constitutionnel,  a  agi 
sous  rim|)ulsion  d’une  force  intérieure  irrésistible.  La  solution  qui  consiste  à  conclure, 
dans  ces  circonstances,  à  une  linutation  do  la  rosi)onsabilité,  comporte  bien  des  inconve- 
idents,  dont  le  principal  est  de  ne  pas  correspondre  à  la  vérité  cliidque  et  de  se  trouver 
en  contradiction  avec  le  simple  bon  sens.  Ainsi  l’article  01  du  code  pénal,  pris  dans  son 
entier,  aurait  une  compréhension  plus  étendue  pour  une  plus  exacte  utilisation  en  psy¬ 
chiatrie  médico-légale.  Frihourg-Blanc. 


Séance  du  I  I  at'ril  IDIi'L 


A  propos  du  procès-verbal  de  la  précédente  séance.  Remarques  sur  la  sténose 
du  pylore  consécutive  à  l’ingestion  d’acide  chlorhydrique. 

MM.  Dtivoin  et  Henri  Dusoii.i.ii  complètent  leur  i)récédenle  communication  en  si¬ 
gnalant  de  nouveaux  cas  récemment  publiés.  Une  périviscérilc  peut  accompagner  la 
lésion  gastrique,  ce  qui  s’expli(iuc  par  la  din’usioii  de  l’acide  chlorhydrique  à  travers  la 
paroi  gmstrique,  dilTusion  que  MM.  l’iédeliévre,  Balan  et  Henri  Desoille  ont  expérimen¬ 
talement  constatée. 

Discussion  de  la  rommunicalion  de  M,  lA-clercg  {du  14  mars  l'.l3-i).  Peut-on  forcer  un 
ouvrier  atteint  de  hernie  à  subir  la  cure  radicale  ? 

M.  1)1  voin  sigmdc  une  élude  très  documenlée  du  I)''  B.  Boiuun  :  Le  eonseniemenl 
uu.é  opérations  en  eonllil  aree  les  lois  .soria/r.s',  parue  dans  le  numéro  du  l(i  mars  IH.'îv’  du 
Concours  médical,  étude  cpii  l'ésoul  d  une  niaidère  geniu'alc.  au  point  de  vue  jiU'iilhpie 
la  (piestion  posée  par  .M.  Leclercai,  jiour  le  cas  particulier  delacure  radicale  de  la  hernie 
accident  dn  travail.  Il  est  indisc.ntahie,  (pie  «le  malade  esl  maîire  de  son  corpsi..  Mais  les 
lois  sociales  d’assistance  et  de  responsabililé  civile  di'  droit  commun  fontiutervenlr  nu 
tiers  (eidleclivité  en  particulier)  responsable  des  frais  di-  traitement  et  de  l’invalidité. 

Ln  matière  d’accident  du  Iravail  il  faut  envisager  deux  périodes:  avant  et  après  la 
eousididalion.  .\vanl  la  consolidation,  le  l'cfus  d’opéralion  de  l’ouvrier  lient  avoir  des 
consé(piences  :  1“  sur  la  date  de  consolidation  ;  ’i"  sur  le  taux  d’invalidité. 
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GILIS.  Anatomie  élémentaire,  des  centres  nerveux  et  du  sympathique  che2 

l’homme.  Deuxième  édition,  revue  pur  .1.  Euzn'iuu,  Masson,  Paris,  24  i’rancs. 

i^a  jiremière  édition  de  cet  ouvrage  a  été  rapidement  épuisée.  Nous  en  avons  déjà  dit 
les  mérites  lors  de  sa  publication  en  192(i.  Le  Professeur  Gilis  avait  réuni  dans  ce  vo¬ 
lume  les  leçons  faites  à  la  ]<’aculté  de  Montpellier  de  1923  à  1926  sur  le  système  nerveux 
et  spécialement  l’étude  du  sympatliicpie  ou  système  nerveux  de  la  vie  végétative  sur 
lequel  les  travaux  se  sont  multipliés  dans  cos  dernières  années  et  dont  l’importance  est 
de  ))lus  en  plus  grande  eu  pathologie. 

Le  Professeur  Gilis  est  mort  quand  la  ])rcmière  édition  venait  d’être  épuisée.  Ayant 
Connu  le  succès  de  son  livre,  il  s’était  préoccupé  de  le  modifier  et  de  le  compléter.  M.  le 
Doyen  Luzière  a  renq)!!  scuaqiuleusement  la  tache  que  lui  avait  confiée  M.  Gilis  et  pour 
loquelle  il  lui  avait  donné  ses  indications.  .Sans  nul  doute,  cette  nouvelle  édition  con¬ 
naîtra  le  succès  de  la  pi'écédente.  R. 

LAUWERS  (E.).  Introduction  à  la  Chirurgie  nerveuse,  1  vol.  de  120  pages, 
Masson  éditeur,  1932. 

Dans  ce  volume,  préfacé  par  le  P'  Guillaiu  et  intitulé  :  I nlrodudion  à  la  Chirurgie 
nerwns  ’,  le  P'  Lauwers  présente  une  synthèse  parfaite  des  indications  et  des  possibi¬ 
lités  actuelles  de  la  Neuro-Chirurgie.  Son  originalité  tient  moins  aux  détails  de  tech- 
hique  pure,  qu’à  l’importance,  des  notions  de  neurologie  et  de  psychiatrie  condensées 
avec  un  soin  extrême,  an  début  de  chacun  des  chapitres  consacrés  aux  différentes  ré¬ 
gions  du  système  nerveux  et  dans  lesipiels  le  P'  Lauwers  fait  preuve  d’une  connais¬ 
sance  précise  et  sûre  de  la  physiologie  nerveuse. 

La  première  partie  passe  raiiidemcut  en  revue  la  pathologie  des  méninges  et  du 
liquide  céphalo-rachidien  (traitement  dos  méningites  et  des  hydrocéphalies). 


I.e  second  ciiapilro,  le  pins  loiii,',  éludie  la  (■lnrui'gi(!  de  rencépliale  el  en  soixanle 
jjagcs  l’auteur  résume  les  progrès  réalisés  dans  ce  domaine.  Il  débute  par  une  critique 
du  syndrome  d’liy|iertension  intrai-raïuenne  et  des  localisations  cérébrales  et  les  pages 
correspondantes  ne  semblent  aucunement  avoir  pris  naissance  sous  la  plume  d’un  clii- 
rurgien,  tant  sont  parfaitement  condensées  les  accpnsitions  neurologi(iues  et  psychia¬ 
triques  dues  à  Pierre  Marie,  von  Monakow,  K'a])pers,  Pawlow,  etc...  Lu  descri])tion 
des  tumeurs  des  différents  lobes  du  cerveau  est  i)résBntée  en  une  série  d<^  raccourcis  très 
suggestifs  ;  de  même  celle  des  tumeurs  du  cervelet  et  de  l'encéphale  (^st  conforme  aux 
plus  récentes  atnjnisitions  sénnolügi([ue.s.  Le  1"  Lauwers  synthéti.sc  ensuite  les  indica¬ 
tions  0|iératoires  correspondantes,  en  discute  les  résultats  et  exjiose  l’état  actuel  dos 
interventions  pour  abcès  du  cerveau  et  traumatismes  crâniens  (accidentels  et  obsté¬ 
tricaux). 

Le  troisième  chapitre  est  consacré  à  l’étude  des  malformations  de  lu  moelle,  des  trau¬ 
matismes  rachidiens  et  des  tumeurs  médullaires. 

La  chirurgie  des  nerfs  périphériques  constitue  le  sujet  du  chapitre,  suivant  el  une 
place  importante  est  réservée  à  la  chirurgie  de  la  paralysie  faciale  et  ;i  celle  des  diffe- 
l•entes  algies. 

Le  dernier  chapitre,  traite  des  interventions  sur  le  système  synqiathique  el  comporte 
en  particulier  une  modeste  allusion  aux  travaux  personnels  de  l’auteur  sur  l’ablation 
du  corpuscule  carotidien  dans  i’éfiilepsie  el  sur  sa  technique  originale  de  la  symi)athec- 
lonne  pariartérielle  par  badigeonnage  ammoniacal. 

Ce  volume,  que  l’auteur  a  voulu  dépourvu  de  tout  apparat,  constitue  en  réalité  une 
Véritable  précis  de  Neuro-Chirurgie  (pie  consulteront  avec  fruit  les  médecins  el  les  chi¬ 
rurgiens  non  spécialisés  autant  que  les  neurologistes  de  carrière. 

P.  Mollahkt. 


CERISE  (L.)  el  THUREL  (R,).  L’anesthésie  pathologique  de  la  cornée,  Tours, 
Arrault,  édit,  octobre  1931. 

La  diminution  du  réflexe  cornéen,  symptornaliipic  d’une  atteinte  du  trijumeau,  est 
constamment  sous  la  dépendance  de  l’anesthésie  cornéenne.  11  n’est  est  pas  de  même 
au  cours  de  certaines  lésions  nerveuses  centrales,  où  la  diminution  du  réflexe  cornéen 
est  autonome,  sans  anesthésie  cornéenne  sous-jacente. 

Les  auteurs  divisent  leur  étude  en  2  groupes  de  faits  ;  les  modifications  do  la  sensi¬ 
bilité  et  du  réflexe  cornéen  par  atteinte  du  trijumeau. 

La  diminution  du  réflexe  cornéen  dans  certaines  affections  nerveuses  centrales,  asso¬ 
ciées  ou  non  à  des  troubles  de  la  sensibilité  ipii,  lors(|u’iIs  existent,  débordent  d’ailleurs, 
le  territoire  du  V  et  diffèrent  par  leurs  caractères  de  ceux  que  l’on  observe  lors  de  l’at¬ 
teinte  de  ce  nerf. 

L’étude  de  la  sensibilité  cornéenne  et  du  réflexe  cornéen  s’impose  dès  ipie  l’on  envi¬ 
sage  la  possibilité  de  l’atteinte  du  trijumeau.  L’hypoeslhésie  cornéenne  av(!C  abidilion 
du  réllexe  cornéen  est  la  manifestation  la  plus  |)récoce  de  l’atteinte  lésionnelle  du  V‘ 
précédant  .souvent  de  longue  date  l’aiiparition  des  douleurs,  celles-(;i  étant  d’ailleurs 
inconstantes.  Lu  présence  de  toute  algie  faciale  il  importe  de  [iréciser  l’élal  de  la  sensi¬ 
bilité  cornéenne.  La  névralgie  faciale  essentielle,  déjà  si  particulière  avec  ses  élance¬ 
ments  douloureux,  intermittents,  ne  s’accompagne  d’aucune  modification  de  la  sensi¬ 
bilité  cornéenne.  Ce  caractère  négatif  ne  fait  (pie  conlirmer  le  diagnostic  posé  d’emblée 
par  le  seul  interrogatoire. 

La  constatation  d’une  hypoeslhésie  cornéenne  permet  d’affimer  ([ue  l’algie  a  une  base 
organique  :  lésion  du  trijumeau  ou  lésion  irritali  |  |  I  ii  i  i  ouvant  déterminer 
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el,  ils  rcsunioiil,  dans  les  ((iiolcfuos  lignes  r[ui  vont  siiivi'o  les  indications  ti’ès  nettes  de 
la  ]isyelianalyse  : 

«  l,a  iisyc.lianalysn  entre  dans  le  domaine  de  la  psycldatric!  jionr  ]]erinettrc  de  péné- 
tl•(n•  pins  prol'ondémiud.  dans  l(\  méeanistni;  alTeetif  des  diverses  névroses  ou  psychoses» 
pour  traiter  des  états  psy<diopa thi(fnes  à  hase  d’anxiété.  (Jnant  à  croire  ([u’clle  va  révos 
Intionner  la  s(denc(!  psycniatri([ne,  guéidr  la  déinence  précoce  (d,  la  paranoïa,  c’est  inon- 
tnu’  peu  d’(^sprit  eritiipii',  car  les  maladies  mentales,  comme  les  maladies  viscérales, 
sont  (les  maladies  orfraidcpies  dont  aiienne  ne  frnérit  jiarnu  sim|]lc  traitement  psycho- 
tliérapi(pie,  i)syehanalyLi([üe  ou  non.  On  n’a  jamais  vu  guérir  ]iar  la  psychanalyse  des 
perv'ersions  instinctives,  des  démences  piaV’.oc.es  ou  des  psyehos((s  hallucinatoires  ehro- 
in(pi((S.  Il  n’en  ((st  pas  moins  vi'ai  ((uc,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  psychanalyse 
apporte  à  la  psychiatrie  clinicpie  une.  aideà  l’ohs(!rvation  et  à  la  description  plus  minu- 
I  ieuse  de,s  sympt(’)mes.  En  pénétraid.  plus  profondément  dans  le  mécanisme  des  .syn¬ 
dromes  j(syehopathiques,  elle.  |iermet  de  les  nneux  comprendre  (d,  de  les  mieux  traiter 
l)((  plus,  (au'tains  malades,  ]udi(deusemcnt  (dioisis,  peuvent  tiler  un  bénélice  de  l’emploi 

l>ans  une  troisiéim^  partie,  du  Iravail  enlin,  ils  donnent  des  rens(dgnemenls  très 
iid.ére.ssanls  concernaid.  l’assisl ance  aux  al iénés  en  (hdmrsdes  asil((s,  dans  les  c.olonics 
fannliales,  la  réglemeni al  ion  des  sorlies  d’essai,  (d,  ils  ébauchent  un  programme  à  réa¬ 
liser  au  jioint  de  Mie  (le  l’Iiygiène  mentale. 

1  )ans  rensembic.  i  1  s’agit  là  d’un  travail  exirèmement  intérossani  et  facile  àlire, 
complété  par  une  bibliirgraphie  importaide  et  (fue  tous  les  neuropsychialres  auront 
intérêt  à  consulter.  O.  L. 


GORRITI  Fernando).  Deux  réflexes  neurovégétatifs  (lios  lleflejos  Neurove- 
getativos).  Deux  volumes  de  (ib.'i,  |i.  et  K20  ]i.  Impr.  I.d  Semund  Mi’dica,  Huenos- 
.\ires,  lll.'il. 

(le  considérable  travail  a  pour  objet  l’étude  du  réflexe  oculo-cardia([ue,  et  du  réflexe 
solaire. et  de  la  relation  de  ces  deux  réflexes  ordre  eux  par  l'apport  au  tonus  neuro- 
végélatif.  L’auteur  y  a[iporte  l’analyse  des  investigal  ions  ifu’il  a  pu  faire  clio/.  2.102 
malades  mentaux,  et  au  cours  de  dlld  rcchei’idies  d’ordre  pharmacodynamiilue.  11 
donne  le  détail  de  toutes  ces  rechendies  ipi’il  expose  de  faiam  absolument  ))récisc  dans 
les  deux  tomes.  T.e  ]iromier  est  consacré  à  l’étude  de  ces  réflexes  dans  la  démence  pré¬ 
coce,  dans  la  paralysie  générale,  au  cours  des  jisychose  des  dégém-rés  et  des  débiles  men¬ 
taux,  dont  II  étudie  toutes  les  formes  de  délire  successivement.  Dans  le  deuxième  tome, 
il  étudie,  jdiis  particulièrement  les  psychoses  alcooliipies  dans  chacune  de  leurs  diffé¬ 
rentes  manifestations,  les  psychoses  é[)ilopti([ue.s  et  ce  (pi’il  range  sous  le  titre  de 
«  autres  ])sychoses  «,  comme  la  confusion  mentale,  la  mélancolie,  le  délire  polymorphe, 
le  délire  do  pei'sécution,  d’autres  délires  systématisés,  eerlaines  démences  orga- 
nicfiies,  r((xcitation  maniiupie  sous  différentes  formes,  l’indiécillité,  l’idiotie  et  même 
un  cas  d(!  psychose  traumati([ne.  L’enscurdih!  de  scs  recherches  l’ont  amené  aux  conclu- 
.sions  suivantes  :  i  I  est  possibh!  de  parbu'  de  l’antagonisme  du  réfb^xe  oculo-cardiatpic  et 
du  réflexe  solaiia;  lors([u’on  les  (Considère  elie/  les  nu'ines  malades.  On  peut  en  effet  éta¬ 
blir  (pie  le  réflexe  ()cul(>-car(lia([u((  imsitif  correspond  à  un  état  vagotonique,  et  qu’au 
contraire,  le  réflexe  solaire  positif  correspond  à  un  état  sympattiicotonique.  Mais  cet 
antagonisme  n’a  pu  être  constaté  par  l’auteur  dans  rimmense  majorité  des  cas  exami¬ 
nés.  Les  deux  réflexes  [irésentent  pres([ue  toujours  un  nn'me  tonus  neuro-végétatif 
chez  les  mômes  malades,  et  c’est  la  vag(d,onie  (pii  prédomine  dans  les  deux  réflexes  et 
(jucstion.  Lu  sympathicotonie  dans  les  recherches  concernant  ces  deux  réflexes  est 


SOULÉ  (Alphonse).  La  belladone  dans  quelques  syndromes  neuro-psychiâ- 
triquos.  Uiu'  l.lièse  (U-  S4  )).,  Inlorsyndicnle  J.yoniiiiisp,  Lyon,  19;il. 


BLEULER  (Eugen).  Mécanisme.  Vitalisme.  Mnémisme  (Mcchani.^mus,  N  ilalis- 
iiius,  Mneinisinus),  1  vol.  de  148  p.,  fasc.  VI,  chez  Julius  S))riiigcr,  Hcrliu,  1931. 

Monographie  coneemanl  les  dilïéreales  conecptions  i)ei'mellanl  d’iiilcrprclei-  les 


pliriioiiu'Mt's  |isy(;liol<)yii|iios.  Daiis  iinc  prciuiàrc  piii'Uc  ('oiisac.n'P  au  inàeaiiisjue,  l’au- 
leur  ciivisaijc  las  l'ondemciils  hiolofriipics  et,  |iliysi(',0-(;liiiui(iups  do  la  vie  ])syclii(pio.  Les 
cliapilrcs  suivaiils  souL  coiisai’i’és  à  réludti  du  iiémisuic,  seule  coneepUoii  selon  l’au- 
leur,  ipii  |)ui.sse  ex|ilii(uer  les  l■(;laliolls  de  la  liualiLé  psychique  et  de  la  finalité  orga- 
iiiipie,  qui  ne  seraient  ipje  les  deux  nuxlalilés  pragmatique  et  intellectuelle  d’une 
l'oni'tion  essentielle  et  unique,  hasée  sur  la  mémoire. 

Le  vitalisme  comme  le  mnémisim^  niconnaît  le  principe  linaliste,  mais  se  distingue 
du  mnémisim^  en  ce  que  il  ne  s’agit  plus  d’un  postulat  logi(iue  et  théoriciuc,  mais  d’un 
véritable  antomalisme,  A  propos  de  c(^s  dilTérentes  notions  l’auteur  jjarvient  à  sa  théo¬ 
rie  des  enirrainines  en  tant  ipie  l'actenrs  de  développement  ontogéni(iue  et  pliylogés 
nique.  Il  faut  eiiLuidre,  selon  lui,  par  engrarnim^  l’empre.inte  préparatoire  ([ue  les  exci" 
tâtions  extérieures  laissent  au  protoplasma  et  (pii  le  rend  ajite  à  des  excitations  ulté- 
rieures  identiipies  ou  arndoirues.  Il  compare  les  engramincs  à  des  sortes  de  transfor¬ 
mateurs  de  l’énergie  vitale  générale. 

De  nombreux  chapitres  sont  consacrés  à  l’étude  de  l’hérédité,  des  caractères  ucaïui* 
et  à  l’analyse  des  |ihénoménes  psycliitpies. 

Il  s’agit  d’une  étude  |ihilus(qihique  ardue  dont  seule  la  lecture  attentive  jieut  rendre 
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MARINESGO  (G.)  (de  liucarest).  Sur  une  affection  particulière  simulant,  au 
point  de  vue  clinique,  la  sclérose  en  plaques  et  ayant  pour  substratum  des 
plaques  spéciales  du  type  sénile.  Arcliines  rouiiwines  du  palholuyie  expérimenlale 
ut  du  miuruhioliKjiu,  t.  IV,  n"  I,  mars  11131,  p.  dl-(i8. 

Observation  analomo-cliniipie  très  intéressante,  d’une  maladie  lentement  |irogres- 
sive,  caractérisée  par  une  atteinte,  bipyramidale  avec  S]iasmodicité  et  exaltation  des 
réflexes,  troubles  de  la  coordination  et  tremblement  nettement  intentionnel,  nystag-  # 
mus  et  dissociation  des  mouvements  des  ghdies  oculaires,  enlin,  rire  involontaire  et 
parole  difficile,  avec,  déliclt  psychiipie  idobal. 

L’examen  anatomi(|ue  ne  décela  pas  les  altérations  de  la  sclérose  en  ])laques.  lîn  effet 
i|  n’y  avait  de  plaques,  ni  dans  la  moelle,  ni  dans  le  bulbe,  ni  dans  le  cervelet.  A 
première  vue,  la  substance  blanche  du  cerveau  semblait  intacte,  mais  une  analyse  i)lus 
siddile  montra  au  niveau  du  (piadrilatér((  de  Pierre  Marie,  de  petits  et  nombreux  foyers 
(pii  intéressaient  la  capsule  externe  et  interne.  Ils  étaient  aussi  visibles  dans  le  pied  po' 
donculaire,  dans  le  locus  niger  et  au  niveau  du  noyau  rouge  du  côté  gauche,  (lU 
a])paraissait  jaunâtre  et  d’iim!  consistance  faible. 

L’examen  liistologi(|ue  a  pei'inis  de  préciser  (|ue  la  structure  de  ces  foyers  rappelait 
celle  des  phnpies  séniles.  D’une  fa(:on  générale,  on  en  reconnaît  deux  espèces,  les  unes 
pâles  n'ayant  pas  de  noyau  central,  et  d'aulns  lon(((s  p  u-fois,  on  y  peut  reconnaî- 
tre  un  noyau,  une  couronne  et  une  région  inlermediaire. 

Disons  tout  de  suite,  (pie  la  ressemblance  (b  (  (  s  h  sions  iv(  (  les  phnpies  séniles  propre- 
meid  dites  n’est  ipi’iin  simple  critérium  de  comparaison,  hji  réalité,  les  lésions  de  l’ob" 
servation  de  .M.  Marinesco  sont  tellement  particulières,  ipie  ce  cas  se  comporte  comme 
un  complexe  anatomo-cliniipie  très  spécial  ;  ce  fait  fut  frappant  iioiir  l’auteur,  qui  n'a 
pas  ti'ouxé  dans  la  littérature  neurologiipie  un  cas  paieil. 

Les  phnpies  lésionnelles  de  cette  observation  présentent  des  diniensions  consiiié- 
rables  ;  clics  donnent  lu  réaction  de  l’amyioïde  et  sont  biréfringentes,  ün  y  remuMlue 
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dos  métamorphoses  do  la  microglio  à  leur  niveau.  On  peut,  déeolor  par  les  métliode 
lustocliimiquos,  du  for  et  des  lipoïdes  dans  les  cellules  d’IIortoga. 

t.a  réaction  de  l’amyloïde  existait  dans  les  reins,  la  rate,  le  foie  et  la  thvroïde. 

Il  est  intéressant  de  lire  le  mémoire  et  de  regarder  les  images  li'ès  belles, 
liliéos  dans  les  Archives  roiitndiiir  (Masson  et  (t'  ). 


1)U- 


JOSÉ  MARIA  DE  VILLA VERDE  (de  Madrid).  Les  lésions  de  la  fibre  muscu¬ 
laire  dans  l’intoxication  saturnine  expérimentale,  'l’vdvdu.c  du  Liihundoiri’  ih' 
recherches  hioloijiijues  de  VJhriversiié  de  Madrid,  I.  XW’II,  l’ase.  1  e(,  2,  mars  lil.'il 
p.  227-248,  avec  I  1  figures. 

I.es  études  furent  effectuées  sur  les  muscles  des  animaux  iuro\i(|ués  par  l’acélale  de 
plomb  à  1/7)00. 

A  la  suite,  de  l’intoxication  saturnine,  il  y  a  des  lésions  qui  intéressent  le  tissu 
conjonctif  interlibrillaire,  la  striai  ion  transversale  la  striation  longitudinale  et  le 
sarcoplasme. 

l..a  fibre  musculaire  manifeste  une  tendance  à  se  décomposer  en  colonnes  longitudi¬ 
nales,  et  la  striation  transversale  tend  à  disparaître. 

Dans  loutes  les  phases  de  rintoxication,  on  ne  constate  ))as  de  prolifération  des 
noyaux.  On  peut  parfois  rencontrer  une  \acuolisalion  discrète  des  fibres  musculaii'cs 
très  inloxi(|uées.  .1,  .Xicor.usco. 

CLEMENTE  ESTABLE  (de  Montevideo).  Sur  l'histopathologie  de  la  maladie 
de  Friedreich  avec  quelques  observations  concernant  les  voies  de  conduc¬ 
tion  de  la  moelle  {/ur  Histopathologie  der  Friedreichschen  Kraidiheit  uehst  eiiii- 
gen  lîemerkungen  über  die  l.eituugshahnen  des  Hückeumarkes),  Traraiir  du  Lri- 
lioraloire  de  recherches  hininçjiejues  de  l' Université  île  Madrid,  I.  .\.\IV1,  fasc.  1  el  2 
mars  llkîl,  )).  1-110,  avec  07  ligures. 


La  maladie  do  Friedreich  est  nue  affeclion  priiidtivement  neuronale  ;  la  gliose  est 
secondaire.  File  est  systématisée  pour  la  moelle  et  diffuse  ]jour  le  cei’velel.  Les  lésions  se 
trouvent  dans  la  partie  distale'dii  neurone  oiï  elles  sont  plus  intenses.  Il  est  possible 
de  rencontrer  :  1“  dos  lésions  primaires  dans  la  moelle  et  secondaires  dans  le  cervelet  > 
2"  des  lésions  primaires  du  cervelet  et  secondaires  de  la  moelle  ;  3“  enfin,  des  lésions  imlé- 
pendantes  et  contemporaines  ou  successives  des  deux  systèmes. 

Il  s’agit,  dans  la  maladie  de  Friedreich,  d'un  processus  cellulaire  mor]]hogénéli(pie, 
qui  est  jusqu’à  un  certain  point  indépendant  des  troubles  tro|)hi(pies.  L’est  un  |)roces- 
sus  (pii  inhibe  la  cytomorphoso  en  produisant  un  état  qui  mène  à  l' hi/pocytomorphose 
Cet  état  est  dû  à  un  défaut  de  différenciation  cellulaire,  ipii  ne  jieut  pas  être  rap¬ 
proché  de  l’atrophie  neuronale  pseudo-hy])ertrophi(]ue. 

II  y  a  un  rapport  très  intime  entre  la  topographie  du  cor])s  neuronal  avec  les  vais" 
seaux  ou  avec  les  connexions  interneuronales  d’une  jiart,  le  développement  et  la  diffé¬ 
renciation  d’autre  part. 

Ainsi  donc,  l’hypocytomorphose  est  une  maladie  chronique  congénitale  ou  accpiise 
du  neurone,  avec  potentialité  fonctionnelle  neuronale  restreinte,  parce  cpie  la  différeu" 
dation  des  éléments  spécifiques  est  anormale. 

La  maladie  de  F’riedreich  est  en  rapjiort  avec  une  lésion  jirimitive  du  neurone,  et 
notamment,  de  sa  partie  axonique  ;  elle  est  en  même  temps  systématique  et  diffuse, 
étant  suivie  cl’upe  glioso  dont  ia  signification  semldo  avoir  été  passahiement exagérée, 
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T/nnioiir  litiso  ses  conclusions  sur  dos  iiornbrousos  iiungos  Iros  Iiollos.  Il  décrit,,  on 
outre,  les  lésions  des  cylindre-uxes  des  cellules  do  l’urlunje,  11  y  trouve  des  boules  dé 
rétructiou  et  ultéra tiens  iiuportaules  du  eoitiplexe  ncurolibrillaire. 

Au  niveau  du  cervelet,  on  trouva  do.s  hétérotopies  des  ce.llules  à  corbeilles  dans  la 
cniKdie  <i:ranuleuse,  des  axones  désorientés  et  liypcrlro|)liiques  des  mêmes  cellules. 

Il  y  avait  aussi  des  altérations  des  fibr(^s  srimpanles  et  moussues.  Il  .semble,  (pie,  la 
défréuération  des  libres  moussues,  de  même  (pie  celle  des  cellules  de  Purkinje,  soit  ré¬ 
trograde  et  pro"rossive. 

Au  niveau  des  noyaux  centraux  du  cervelet  on  remaripia  l’atropliie  neuronale,  la 
cliroiuatidyse  et  la  dé^;éuéresccuce  };ranuleuse. 

Il  existait  aussi  nue  atrophie  diis  noyaux  de  éloll  et  lîurdach  ;  juiis,  des  lésions  impor¬ 
tantes  des  neurones  des  quiifrlions  rachidiens,  de  leurs  pr(doni;enients  et  des  cellules 
satellites. 

l’armi  les  cicatrices  gliales  du  système  nerveu.x  central,  on  trouva  des  formes  spi¬ 
ralées  de  fibres  nerveuses. 

Dans  le  cervelet,  il  y  a  des  lésions  primaires,  mais  on  peut  rencontrer  aussi  des  lésions 
secondaires,  'l'andis  (pie,  dans  la  moelle,  les  lésions  principales  touchent  les  voies  cen- 
tri[ietah>s,  dans  le  cervelet  les  lésions  sont  diffuses  et  touchent  jilus  intensenieiit  les 
voies  centrifiures. 

Dans  la  maladie  de  l’ried reich,  beaucoup  de  cellules  de  l'urUiiijc  ont  tendance  li 
SC  transformer  en  neurones  à  courts  axones,  o’est-à-dire  de  iieiiroiies  de  projection  ils 
tendent  à  devenir  neurones  d’association.  .1.  Nicoi.ksco. 

JAMES  WARNER.  Lésions  anatomo-pathologiques  du  diabète  insipide  expé¬ 
rimental  (.roiirnal  ol  Nervoim  of  Menldl  Dixi'HKf,  vol.  D.XXIII,  n'>  4,  avril  lO.'îl, 
p.  675). 

I.’aiiteur  jiiipie  che/,  le  chien,  l’hypothalamus  jiar  voie  buccale,  et  étudie  le  diabète 
jnsipidc  ([ui  en  résulte. 

Il  essaye  éfralcment  de  déterminer  la  situation  exacte  de,  la  lésion  (|ui  entraîne  de  la 
polyurie,  (pie  ranimai  ait  ou  non  conservé  son  hyfiophyse,  mais  il  n’obtient  aucune 
coticliisiou  précise.  1>.  BKiiAuuii. 

MARINESCO  (G  ),  STATE  DRAGANESGO  et  FAÇON  (E  ).  Contribution  à 
l’étude  de  la  dermato  myosite  (examen  anatomo-clinique  d’un  cas).  .Annules 
de  médecine,  l.  XXX,  n"  2,  juillet  11)31,  [i.  145-IG3. 

Les  premiers  cas  de  cette  affection  inusciilairc  ont  été  décrits  par  Wagner  en  180.3 
et  l’otain  en  1875,  mais  c’est  Unverricht  en  1895  (pji  l’a  isolé  du  cadre  des  polimyosites 
en  attirant  l’attention  sur  la  constance  des  lésions  caractéristiipies  de  la  peau  (pii  l’ac¬ 
compagnent.  Les  auteurs  rapportent  l’observation  aiiatomi(|ue  d’un  cas  mortel  de  der¬ 
matomyosite  qu’ils  ont  pu  suivre.  Us  doiirieut  le  détail  de  leurs  constatations  histolo- 
giipies  et  discutent  le  diagnostic  et  la  iiathogénie  de  cette  affection. 

(i.  L. 

G-UILLAIN  f Georges)  et  BERTRAND  (Tivan),  La  nécrose  atrophique  sypoé- 
trique  des  circonvolutions  pariétales  ascendantes  et  des  circonvolutions 
occipitales.  Forme  anatomo-clinique  encéphalique  des  ischémies  nécrotiques 
symétriques  des  extrémités.  .Anindex  de  Médecine,  XX.XI,  l"  janvier  1932, 
p.  ri-,58. 

L’observation  aualomo-c,lini((ue  ipii  fait  l’objet  du  mémoire  des  auteurs  montre  que: 
d’une  part,  la  symptomatologie  d’un  syndrome  thalamiipie  bilatéral  peut  être  réaliséli 


ANALYSES 


767 


par  clos  lésions  corticales,  symétriques,  occipitales  et  pariétales  sans  lésions  apprécia- 
Ics  (lu  Llialamus.  D’autre  part,  elle  suf^Kin-e  (pie  cet  aspect  de  ramollissement  céréliral 
ne  doit  jias  être  celui  de  lésions  vasculaires  lianales  cl.  (pie  peul-i'tre  ces  lésions  symé- 
tri(pies  atropliiipies  des  liémis|ili(''res  cérébraux  ont  cpielipie  iiarenlé  a\-cc,  les  lésions 
atroptn(pies  nécroti(iues  des  ischémies  iiéripliériijues  des  extrémités. 

l'in  l’espèce,  il  s’agit  d’une  malade  (pii  a\ait  ])erdu  la  vue,  dont  les  membres  supé¬ 
rieurs  étaient  paralysés  et  déformés,  dont  les  ineinlires  inférieurs  étaient  intacts  et 
(pii  jirésentait  des  douleurs  extrêmement  vives.  Il  existait  des  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  objective,  des  trouilles  cérébelleux  et  des  tronliles  oculaires.  t.’exanienanatomii[ue 
des  centres  nerveux  a  mis  en  évidence  des  lésions  syniétri(|iies  des  circonvoliitions 
pariétales  ascendantes  et  des  circonvolutions  occiiiitales  dont  les  auteurs  dimnenf,  la 
description  détaillée.  (1.  L, 

GUILLAIN  (Georges),  BERTRAND  (Ivan)  et  ROUQUES  (L  ).  Les  lésions  de 
la  myotonie  atrophique.  Annales  de  Médecine.  XXXI,  I.  janvierl  11,32,  p.  180-197. 

Il  ressort  de  l’observation  anatomo-clini([ue  d’un  cas  de  myotonie  atrophique  ob¬ 
servé  par  ces  auteurs,  qu’ils  ont  constaté  chez  ce  malade  deux  ordres  de  lésions  nerveu¬ 
ses  :  d’une  jiart,  un  état  lacunaire  des  centres  nerveux  ayant  entraîné  la  dégénéra- 
tion  de  la  voie  motrice  droile,  d’antre  part,  des  lésions  lines  des  cellules  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle  et  du  noyau  de  la  31  )iaire.  Les  auteurs  confrontent  les  docu¬ 
ments  anatomiipies  publiés  antérieurement  à  ce  sujet  et  ne  concluent  pas  (piant  à 
l’cxistenci!  ou  l’absence  de  lésions  des  formations  végétatives  qui  ont  été  observées 
liar  d’autres  auteurs  dans  cotte  affection,  en  particulier  par  b’oix  et  Nicolesco. 

(l.  L. 

PALMER  (R. -G.)  et  VILLECHAIZE  (A  ).  Anomalie  du  médian  et  du  plexus 
brachial.  Soc.  Anal.,  fi  février  1931,  et  Ann.  d'anid.  palh.  cl  d’anal,  norm.méd.  chir., 
t.  VIII,  n"  2,  février  1931,  p.  180. 

Le  nerf  médian  est  caché  dans  la  gaine  du  brachial  antérieur.  Le  plexus  brachial 
comprend  un  ]ilan  antérieur  formant  un  seul  gros  ruban  nerveux  situé  en  avant  et  en 
dehors  de  l’artère  axillaire.  Ce  ruban  se  divise  en  un  tronc  externe  donnant  le  musculo- 
cutané  et  une  racine  externe  du  médian,  et  en  un  tronc  interne  donnant  la  racine  in¬ 
terne  du  médian  (d,  le  nerf  cubital..  I,.  Maiichanii. 

PINA  (Luis  de).  Sur  un  cas  de  tendon  musculaire  traversé  par  un  nerf.  .Soc. 
anal.,  10  avril  1931  ;  Ann.  d’anal,  palh.,  avril  1931,  p.  420. 

La  branche  antérieure  du  nerf  radial  ajirès  s’étre  accolée  à  la  face  jirofonde  du 
muscle  long  supinateur  traverse  le  tendon  de  ce  muscle  [lour  se  distribuer  ensuite  norma¬ 
lement.  p,  J] 

CORNIL  (L.)  et  RAILEANU  (G.).  La  schwannose  hyperplasicpie  et  progres¬ 
sive.  Ann.  d’anal,  palh.  el  d'anal,  nnrm.  nn’d.  chir.,  t.  \'IU,  u"  1,  janvi(>r  1931,  p.  .39. 

Les  auteurs  désigmmt  ainsi  la  névrile  hy|)erlrophi(pie  progressive.  Le  cas  qu’ils  étu¬ 
dient  se  rattache  an  type  Honssy-C.ornil  (névrile  liy|iertrophi(ine  non  familiale  de  l’a- 
didte).  La  lésion  iirédorninante  du  tronc  uer\eux  frajipe  essentiellement  les  cellules 
de  Schwann.  Le  contenu  niyéliMi(pie  dégénère,  jinis  la  cellule  commence  à  proliférer 
autour  des  cylindraxes,  Le  tissu  interstitiel  et  les  vaisseaux  ne  prennent  pas  une  part 


ai!l.i\o  nu  processus  (Icpcncrn I if.  Pour  C.  cl.  li.,  la  cellule,  do,  Schwann  s’hyporplasie 
niiu  (!('  suppléer  sa  foueliou  isolalriee  aU,eiuLo  par  le  itiauquo  de  myéline. 


AUSTREGESILO  FILHO  el  ARY  BORGES  FORTES,  Etude  anatomo-cli¬ 
nique  d'un  cas  d’aphasie  de  Wernicke  avec  hémiballisme,  Hkiiiic.  sud-anieri- 
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malade  de  32  ans,  (aardia([ue,  qui  avait  fait  trois  ic- 
me  hérnipléfîie,  transitoire.  I,e  soconii  d’une  liémiplé- 
‘  de  tyqie  sensoriel,  le  troisième  de  troubles  moteurs 
du  troue  et  îles  membres.  Les  mouvements  des  membres 
idie  étaient  désordonnés.  Les  auteurs  ont  noté  (|u’il  exis- 
■  lorsion  avec  liéndballisme.  1,’exameu  anatomiipie  a  montré  l’exis- 
issernerd.  cortical  de  l’Iiénuspbère  ijauche  et  qui  lésait  plus  particu- 
des  des  courbes  les  plus  superlicielles.  Le  foyer  de  ramollissement 
tance  ^rise  de  i'insuia  id,  ie  pied  de  1’^  et  ilo  T^.  A  droite,  il  (‘xistait 
■r  ramollissement  du  pied  de  l''^  Le,  elaustrurn  et  la  capsule  externe 
‘^ndenieut  atteints  |iar  la  lésion.  J.’examen  des  noyaux  de  la  base  de 
ique,  du  1 1 1"  ventricule,  du  tuber,  ne  révéla  qu’une  léi'ère  suè¬ 
des  noyaux  du  IIP  veutrieiile.  I.e,  faisceau  pyramidal  gauebe  était 


PAULIAN  (D.;,  BISTRICEANU  el  AVICESGO  (Hucarest).  Encéphalite 
épidémique  forme  myoclonique  ou  myorythmique  avec  troubles  mentaux 
type  confusionnel.  Urv.  Spilaliil..  n"  A.  avril  l'.l.'il,  lîuearesl, 

Llude  anatomo  pallioloL'ique  avec  lésions  dans  le  pédoncule  et  les  noyaux  cen- 
Iraux  et  même  dans  la  réj.don  corticale.  .M  icrophol  ocra  plues. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

HAGI  PARASGHIV  (A.)  et  VISINEANU  (N.)  (de  Bucarest)  Contributions 
à  1  étude  des  méningites  aiguës  à  lymphocytes  rapidement  curables,  nullf- 


llisloire  cliruque  de  deux  cas  de  méuiufrite,  avec  nondireux  lymphocytes  dans  h’ 
liquide  céplialo-racludieu . 

Dans  le  [iremier  cas,  l’étiologie,  est  inqirécise,  tandis  (|ue  le  second  malade  avait  pré¬ 
senté  une  méuiiifrite  beiqiétique. 

Les  cas  renireid  dans  le  j/roiqie  des  méuin<.dtes  à  pronostic  bétnn,  étudiées  dans  les 

,1.  Nicoi.nsco. 


DRAGANESCO  (Steian),  TOMESCO  el  PRICOPIE  (de  Hucarest).  Hémiplégie 
avec  syndrome  de  Claude-Bernard-Horner,  consécutive  à  une  fièvre  typhoïde- 

üulldins  H  mnnoiirs  i/c  la  SanHi-  miaHcak  i/e.v  hApilawr.  i/c  Hucarest,  n»  A,  avril 


l'réseutation  d’un  malade  avec  bémiplépde  ffauebe  et  syndrome  de  Llaiide  Her 
nard-liorner  du  mèinp  côté,  survenus  à  ]a  suite  (l’une  fièvre  lypluude, 
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Après  un  diagnostic  topographique  très  soigné  du  siège  probable  des  lésions  qui 
ont  produit  des  troubles  décelés  par  la  clinique,  les  auteurs  sont  enclins  à  admettre 
qu’il  s’agit  dans  ce  cas  de  deux  lésions  distinctes. 

1“  Une  lésion  capsulaire  due  à  une  altération  vasculaire  consécutive  à  la  fièvre  ty- 
plioïde  et  2“  une  lésion  do  la  chaîne  sympathique  cervicale  relevant  de  la  même  cause. 

J.  NiCOLliSCÜ.. 


GRIGOBE^^O  cl  VASILESGO  (N. -G.)  (de  Bucarest).  Forme  rare  de  sclérose 
en  plaques.  Spilalul,  n»  11,  novembre  1931,  page  453-455. 

Los  auteurs  publient  l’observation  clinique  d’un  cas  do  sclérose  on  plaques  ;  ils  con¬ 
sidèrent  ce  cas  comme  une  forme  clinique  exceptionnelle,  car  les  réflexes  ostéo-teudi- 
noux  étaient  abolis  aux  membres  inférieurs.  J.  Nicolesco 

State  DRAGANESGO  (de  Bucarest).  Les  infections  neurotropes  à  la  lumière 
des  connEiissances  actuelles.  Miscarca  mcdieala,  Craiova,  n“  5-G,  1931. 

Travail  inqiortant  ;  les  faits  y  consignés  ont  fait  l’objet  du  rapport  présenté  par 
Marinosco  et  Draganesco  au  Congrès  international  de  Berne.  Ces  recherches  sont  résu¬ 
mées  dans  la  Revue  neuivlogiquc,  t.  II,  n“  4,  octobre  1931,  p.  428-430. 

.1.  Nicolesco. 


BAILEY  (Wilbur).  Lésions  du  système  nerveux  consécutives  aux  extractions 

dentaires.  Journal  oj  Nervous  of  Mental  Viscasc,  vol.  LXXIII,  n“  2,  ji.  180,  fé¬ 
vrier  1931. 

Si,  déclare  l’auteur,  les  paralysies  faciales  consécutives  aux  extractions  dentaires 
sont  bien  connues  (24  cas),  ainsi  que  celles  suivant  les  infections  dentaires  (7  cas),  um^ 
affection  aiguë  du  bulbe  évoluant  après  l’arrachement  de  dents  n’est  pas  fréquente  et 
il  pense  en  signaler  le  premier  cas. 

Il  est  vrai  que  l’observation  rapportée  est  celle  d’une  femme  do  soixante-six  ans 
qui  se  fit  enlever  d’abord  six  dents,  puis  une  semaine  après  six  autres  et  quelques  jours 
après  sept  autres  encore  I  P •  Béiiague. 

GORDON  (A.).  Formes  hémorragiques  et  cérébelleuses  de  l’encéphalite  épi¬ 
démique.  Journal  of  Nervous  of  Mental  Diseasc,  vol.  LXXIII,  n"  5,  mai  1931 
p.  478. 

Ktudo  clinique  et  anatomo-pathologique  très  complète  de  deux  cas  d’eucéphaiite 
épidémique.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  au  cours  de  l’affection  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  devint  sanguinolent,  puis  se  clarifia  et  tout  à  coup  devint  franchement  rouge. 
Les  hémorragies  successives  sont  d’origine  méningée,  ce  n’est  que  secondairement, 
qu’elles  atteignent  les  espaces  sous-arachnoïdiens  pour  se  répandre  ensuite  dans  le 
Canal  rachidien. 

Etude  clinique  de  deux  cas  d’encéphalite  épidémique  avec  hémisyiidrome  cérébel¬ 
leux  donnant  le  tableau  clinique  de  tumeurs  du  cervelet. 

G.  pense  que  dans  tous  ces  cas  il  s’agit  du  virus  de  l’encéphalite  qui  attaque  les  vais¬ 
seaux  méningés  d’une  part,  le  système  cérébelleux  d'autre  part.  Il  n’y  a  pas  de  diffé- 
tence  dans  le  caractère  de  la  lésion,  mais  dans  sa  localisation. 

P.  Déuague. 


AEVUB  NEUaOLOOIOUB. 
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TRILLAT  (Paul)  cl  THIERS  (Henri).  A  propos  d’un  cas  d’intoxication  mortelle 
par  l’apiol  à  forme  anurique.  Annales  de  Médecine,  t.  XXX,  n“  2,  juillet  1001, 
|).  176-193. 

L’apiol  liquide  commercial  frauoais  peut  donner  lieu  à  une  intoxication  sévère  ou 
bénigne,  malgré  que  l’ancien  Codex  ait  considéré  ce  corps  comme  dépourvu  de  toxi¬ 
cité.  La  forme  bénigne  se  traduit  habituellement  par  des  hématuries,  plus  rarement 
par  un  ictère  avec  éruptions  urticariennes.  La  forme  maligne  évolue  comme  un  ictère 
grave.  Dans  l’observation  publiée  par  les  auteurs,  ils  ont  pu  noter  une  hyperglycémie 
à  2  grammes  40  sans  glycosurie^  Ils  estiment  iiossible  que  celle-ci  ait  été  liée  à  une 
atteinte  hépatique  démontrée  par  l’existence  d’un  ictère  passager,  et  que  cette  hyper¬ 
glycémie  a  probablement  joué  un  rôle  dans  la  pathogénie  des  phénomènes  gangreneux 
buccaux  apparus  au  stade  ultime  de  la  maladie.  Au  cours  de  cette  hépato-néphrite 
apiolique,  ils  ont  vu  évoluer  des  signes  nerveux  atypiques,  dont  l’origine  urémiqué 
leur  paraît  plus  probable  que  l’origine  apiolique,  parce  qu’ils  se  sont  constitués  à  une 
période  relativement  tardive  de  l’affection.  Il  s’agissait  d’une  mydriase  avec  paresse  de 
la  réflectivité  pupillaire  qui  a  évolué  parallèlement  aux  phénomènes  urémiques  cli¬ 
niques,  et  d’un  signe  de  Ghvostek  indépendant  des  variations  do  la  réaction  alcaline 
et  qui  a  cédé  spontanément  pour  réapparaître  quelques  heures  avant  la  mort.  Il  exis¬ 
tait  enfin  une  abolition  des  réflexes  tendineux  avec  hypotonie  tendineuse  et  amyotro¬ 
phie  intense  et  généralisée  sans  parésie  ni  douleur  à  la  pression  des  masses  musculaires, 
dont  l’interprétation  reste  obscure,  mais  que  les  auteurs  croient  attribuable  à  l’intoxi¬ 
cation  apiolique.  G.  L. 

CHANTRIOT.  A  propos  d’un  cas  de  paralysie  faciale  périphérique  chez  un 
porteur  sain  de  bacilles  de  Lôffler.  Bull,  de  l'Académie  de  Médecine,  CVI,  42,  dé¬ 
cembre  1931,  p.  706-710. 

Cliniquement  la  paralysie  diphtérique  peut  être  diagnostiquée  dans  deux  circons¬ 
tances  totalement  différentes:  dans  le  cas,  le  plus  habituel,  la  diphtérie  estconnue 
et  la  paralysie  est  facilement  rapportée  à  la  toxi-infection  à  titre  de  complication  précoce 
ou  tardive.  Dans  d’autres  cas.  la  paralysie  faciale  est  en  apparence  primitive, 
l’angineest  passée  inaperçue  et  la  recherche  du  bacille  de  LOfflcrrestc  négative  ou  n’est  pas  pra¬ 
tiquée.  Dans  ce  cas,  le  diagnostic,  en  dehors  de  la  notion  d’épidémicité  ou  de  contagion 
possible,  est  tout  particulièrement  délicat.  On  pense  alors  le  plus  souvent  à  la  syphilis  > 
certains  cliniciens  parlent  de  paralysie  a  frigore  et  d’autres  enfin,  dans  le  doute,  utfii' 
jisent  l’action  Ihérapeuliciue  du  sérum.  Les  expériences  de  Houx  et  Yersin  sur  le  rôle 
de  la  toxine  diphléri(iuc  ont  peu  à  peu  amené  la  majorité  des  auteurs  à  admettre  comme 
à  peu  près  certaine  la  li.xation  de  celle-ci  sur  les  noyaux  centraux  qu’elle  paralyse  ;  le 

variété  de  la  paralysie  étant  commandée  d’ordinaire  par  la  localisation  initiale.  De  pins, 

en  i)athologie  nerveuse,  on  connaît  bien  actuellement  les  susceptibilités  particulières 
de  certains  centres  qui  expliquent  l’atteinte  plus  fréquente  de  quelques-uns  d’entre 

Le  nombre  des  paralysies  faciales  [lériphériqucs  est  plus  grand  à  certaines  éjioqùesdc 
l’année  et  celles-ci  semblent  survenir  ])ar  véritables  petites  bouffées  épidémiques.  H 
est  très  probable  que  la  recherche  systématique  du  bacille  de  Lôffler,  malgré  l’absence 
d’angine  dans  les  antécédents  personnels  du  malade,  révélerait  un  pourcentage  plus 
élevé  qu’on  ne  le  suppose  de  porteurs  sains  do  bacilles.  Les  auteurs  pensent  que  la  pu 
falysie  faciale  d’origine  diphtérique  est  moins  rare  qu’on  ne  le  suppose  et  que  beau¬ 
coup  do  manifestations  étiquetées  a  frigore  sont  justiciables  du  sérum  untiloxique  c 
non  d’une  médication  antisyphilitique  d’épreuve.  Le  sérum  de  Houx  permet  de  réa- 


iser  en  el'l'el,  ù  lui  seul^  une  restitution  ad  inlegrum  brillante  et  rapide  sans  qu’il  soit 
besoin  de  faire  a]ii)cl  à  l’électrotliérapie.  A  l’appui  de  cette  opinion,  l’auteur  coniinü- 
ni(iuc  l’oljservation  d’une  jiuralysie  faciale  péri))licrique  survenue  chez  un  jiorteursain 
de  bacilles  de  l^offlcr  ayant  présenté  deux  ans  aiqiai'avant  une  angine  diplitérique.  I,e 
traitement  de  la  lésion  nerveuse  a  été  commencé  le  5"  jour  de  la  paralysie.  Une  dose,  to¬ 
tale  de  l.oO  em“  de  sérum  autitoxi(|ue  a  été  injectée  ]iar  fraction  de  30  cm^  quotidiens. 
La  lésion  a  régressé  dès  (il)  cm”  et  a  guéri  com])lètement.  L’auteur  à  ce  proi>os  ]u-éconise 
*a  iirati(iuc  des  ])rélévements  amygdaliens  systématiques  à  tout  paralyticpie  de  la 
7“  ]iaire  au  même  titre  (|u’un  examen  sérologique  en  vue  d’une  réaction  de  liordet- 
Wassermann,  car  avant  di;  jiarler  de  syphilis  méconnue,  ou  de  paralysie  a  p'igon ,  il 
ne  faut  pas  oublier  l’existence  des  diphtéries  méconnues  et  la  ijossibilité  d’une  paraly¬ 
sie  faciale  périphérique  chez  un  porteur  sain  de  bacilles  do  Lôffler. 


FÔUQUÈT  (jean).  La  rhinite  lépreuse.  Paris  médical,  t.  XXlf,  n“  3,  janvier  1932, 

p.  02-60. 

L’intérêt  diagnosli(iue  de  la  rhinite  lépreuse  est  très  grand.  Dans  certains  cas  les  lé¬ 
sions  nasales  seules  sont  absolument  caractéristiques  et  la  présence  du  bacille  de  Han¬ 
sen  dans  le  mucus  nasal  permettent  d’affirmer  la  lèpre.  La  coïncidence  do  cette  affection 
avec  la  syi)lnlis  qui  peut  survenir  peut  susciter  en  outre  dos  contusions  extrêmement 

La  rhinite  lépreuse  est  souvent  précoce  et  peut  survenir  même  avant  toute  lésion 
cutanée.  A  jilusieurs  rei)rises,  en  pratiquant  des  examens  systématiques  chez  des  indi¬ 
vidus  entourant  des  lépreux,  on  a  pu  trouver  des  bacilles  dans  le  nez,  sans  qu’il  existe 
d’autre  symptôme  de  lèpre.  La  présence  du  bacille  serait,  dans  ces  cas,  un  véritable 
signe  prémonitoire  et  il  n’est  pas  douteux  que  la  lèpre  puisse  rester  longtemps  latente 
et  insoupçonnée,  ne  se  manifestant  que  par  l’existence  de  bacilles  dans  le  mucus  nasal 
ou  dans  les  ganglions.  Cette  rhinite  précoce,  pour  être  fréquente,  n’est  pas  habituelle 
et  dans  certaines  statistiques,  elle  n’a  été  le  premier  symptôme  observé  que  dans  15  % 
des  cas.  A  la  période  d’état,  la  rhinite  existe  dans  plus  de  90  %  de  lèpre  tubéreuse.  Elle 
est  plus  rare  dans  les  formes  anesthésiques  (30  %  des  cas). 

La  rhinite  lépreuse  présente  en  elle-même  une  symptomatologie  assez  caractéris¬ 
tique.  Le  premier  signe  en  est  généralement  le  coryza  tenace,  récidivant,  subissant  des 
e.xacerbations  contemporaines  des  poussées  pigmentaires.  L’auteur  signale  aussi  des 
épistaxis  précoces  et  des  modilications  de  l’asjject  du  nez,  qui  s’élargit,  s’épaissit  et  se 
busqué.  A  une  période  jilus  avancée,  le  nez  s’effondre  entièrement  en  coup  do  hache 

L’examen  rhinosco|)i(iuo  montre  très  précocement  des  lésions  congestives  de  la  mu¬ 
cineuse  sur  laiiuelle  on  peut  trouver  de  nombreux  tubercules.  A  la  période  d’état,  sur¬ 
viennent  ces  ulcérations  do  la  muqueuse  et,  dans  les  cas  graves,  on  peut  voir  survenir  de 
grosses  lésions  osseuses  (lui  attaciuent  toute  la  charpente  du  nez  et  provoquent  son 
effondrement  plus  ou  moins  total.  L’auteur  discute  le  diagnostic  de  ces  lésions  avec  les 
lésions  tuberculeuses  et  syphilitiques  et  indique  lu  technique  pour  la  recherche  du 
bacille  de  Hansen.  tl.  L. 


GOUGEROT  (H.)  et  CARTEAUD  (A.).  Encore  un  cas  d’élimination  de  bacilles, 
de  Hansen  par  la  muqueuse  nasale  «  saine  ».  Bull,  de  la  Suc.  jrauç.  de  dcnnalulunic 
cl  de  sijpliiliijrapltic,  n“  9,  décembre  1931,  p.  HG5-L500. 

Nouvelle  observation  d’une  malade  qui  présente  de  nombreux  bacilles  do  Hansen 
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à  l’oxamon  biopsique  de  la  muqueuse  nasale  alors  ([u’il  n’exisle  chc2  l'enfant  (fillette 
de  six  ans)  aucun  trouble  de  la  sensibilité  ou  de  la  réflectivité,  aucune  anomalie  des 
iiorls  cubitaux  et  même  aucun  coryza.  Celte  fillellc,  très  bien  portante,  en  apparence, 
a  eu  il  y  a  quelques  mois  de  petits  nodules  violacés  sur  la  joue  gauche  et  à  la  face  interne 
des  cuisses.  Des  e.xamens  du  mucus  nasal  ont  été  à  plusieurs  reprises  négatifs.  On  a 
néanmoins  institué  un  traitement  par  les  éthers  chaulmoogriques  et  celui-ci  a  semblé 
activer  la  maladie, car  à  sa  suite  la  Ollette  a  présenté  des  signes  nets  de  roséole  lépreuse 
et  de  leucodermie.  O.  L. 

LUDO  VÀN  BOGAERT.  Contribution  clinique  au  problème  des  encéphalo- 
myélites  disséminées  aiguës  d’origine  indéterminée,  chez  l’enfant.  Annales 
de  Médecine,  XXXl,  1"  janvier  1932,  p.  59-79). 

Depuis  environ  5  ans,  on  observe  on  divers  points  do  l’Eurojjc,  dos  cas  isolés  et  par¬ 
fois  groupés  d’infections  apparentes  du  système  nerveux  (jui,  au  point  de  vue  séméio¬ 
logique,  se  situent  entre  l’encépbalite  léthargique  et  les  diverses  formes  de  la  sclérose 
multiloculaire.  L’augmentation  de  fréquence  de  la  sclérose  multiloculaire.  L’augmenta¬ 
tion  de  fréquence  de  la  sclérose  en  plaques  dejjuis  10  ans,  l’apparition  des  formes  aiguës 
et  atypiques  plus  fréquentes,  semble-t-il,  (]u’avant  la  guerre,  la  difficulté  d’interpré¬ 
tation  do  certaines  images  histo-pathologiques  de  l’encéphalite  ciùdémiquc,  ne  sont 
pas  faites  pour  diminuer  la  contusion. 

D’autre  part,  on  peut  voir  actuellement  chez  l’enfant,  à  tous  les  âges,  des  syndromes 
encéphalitiques  superposables  au  type  des  adultes,  évoluant  avec  une  courbe  de  tem¬ 
pérature  assez  particulière,  et  qui  laissent  dos  séquelles  rappelant  le  tableau  de  la  sclé¬ 
rose  en  jilaqucs.  C’est  pourquoi  l’auteur  cherche  à  fixer  l’aspect  clinique  de  certaines 
de  ces  encéphalomyélitos  de  l’enfant.  11  admet  que  certaines  d’entre  elles  représentent 
des  scléroses  on  idaques  à  évolution  raccourcie,  se  rapprochant  intimement  de  celte 
affection  au  point  de  vue  histo-pathologique.  Dans  d’autres,  la  rapidité  de  l’évolution 
les  différencie  do  cette  affection,  au  moins  sous  sa  forme  habituelle.  Enfin,  pour  ce  qui 
est  des  cas  qui  évoluent  vers  la  guérison,  cette  évolution  favorable  ainsi  que  la  fréquence 
du  début  fébrile,  incitent  l’auteur  à  les  distinguer  des  formes  habituelles  de  la  sclérose 
hn  plaques  et  à  les  considérer  plutôt  comme  voisines  des  encophalomyélites  aigues  dis¬ 
séminées  qu’on  rencontre  au  cours  des  exanthèmes.  G.  L. 

PIGHARD  et  KYRIAGO.  Un  cas  d’érythème  barbiturique.  Annales  médico- 
psucltologiqucs,  11,  5  décembre  1931,  j).  581-587. 

Un  jeune  homme  de  25  ans  est  traité  pour  des  troubles  do  nature  comitiale  iiar  une 
dose  moyenne  (luotidicnne  de  gardénal.  An  bout  d’un  mois  de  ce  traitement  survient 
une  érythrodermie  scarlatiniforme  avec  grosse  fièvre,  et  réaction  ganglionnaire  mar- 
(luec.  Les  auteurs  discutent  la  pathogénio  de  ces  accidents  et  la  rattachent  à  une  into- 
Jerancc  aux  médicaments  qu’ils  ont  jiu  mettre  en  évidence  (jar  de  petites  doses  du  mémo 
j,Mrdéual  ([ui  ont  provoqué  des  incidents  analogues.  Ils  hésitent  d’ailleurs  entre  cetto 
e.\i>licatiün  et  l’interprétation  de  ce  cas  par  des  laits  de  biolropisme. 

G.  L. 

LEVADITI  (G.),  RAVAUT  (P.),  LÉPINE  (P.)  et  SGHOEN  (Mu«  R.).  Etude  étio‘ 
logique  et  pathogénique  de  la  maladie  de  Nicolas  et  Favre.  Lymphogranulo¬ 
matose  inguinale  subaiguë.  Ulcère  vénérien  adénogène  ;  poradénolymphitei 

Annales  de  V Inslilul  Pusieur,  XLVIll,  1,  janvier  1932,  p.  27-88. 

Important  travail  concernant  la  nature  du  virus  qui  provoque  la  lymphogranU- 
ljnia«03e  inguinale,  sa  répartition  dans  l’organisme  du  singe,  lo  mécanisme  pathogé* 
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Tiiqiio  (le  la  maladie  Immaino  ol,  Pxp(^rim('nta)o,  R{'s  diverses  lissions  el,  ses  diverses 
pro|)ri('d,cs. 

An  eonrs  de  leurs  reeherelics,  les  antenrs  ont  pu  ennstaler  que  le  virus  lymphogra- 
nuloninteux  entretenu  par  des  passages  sur  le  singe,  diHerniine,  lorsqu’il  est  inocul(’!  par 
voie  intraoéiMjbralc  à  des  souris  blanclies,  des  all,(îrntions  inflammatoires  des  plexus 
elioroïdes  et  du  pareneliymc  e(''r('‘bral,  ainsi  que  des  lésions  jirolifératives  lympbogc'nes 
du  foie.  Ce  mémie  virus  est  présent  dans  l’encéphale,  dans  la  rate,  et  dans  le  sang  de  ces 
souris,  sans  provoquer  de  troubles  morbides  apparents.  Il  y  persiste  au  moins  pendant 
22  jours. 

Lq  symptomatologie  do  la  maladie  exi)érimentalo  du  singe  consécutive  ù  l’inocula¬ 
tion  Iranscrauienno  du  virus  lymphogranulomateux  est  complexe  et  des  plus  riches  en 
troubles  morbides.  Ceux  qui  prédominent,  ce  sont  les  signes  traduisant  une  irritation 
intense  dns  méninges  cérébro-médullaires.  Telles  sont  la  raideur  de  la  nuque,  l’opislo- 
tonos,  les  grincements  de  dents,  les  contractures  musculaires  et  surtout  les  crises  épi¬ 
leptiformes.  Elles  s’accompagnent  de  salivation  et  de  mydriase.  On  note  fréquemment 
des  parésies  ou  de  véritables  paralysies,  des  tremblements,  ainsi  qu’une  incoordina¬ 
tion  motrice. 

La  symptomatologie  et  l’évolution  de  la  maladie  sont  tout  autres  chez  le  singe,  lors 
que  le  virus  est  inoculé  i)ar  voie  préputiale  ou  intraganglionnairc.  Dans  ce  cas,  on  ne 
constate  aucune  manibïstation  clinique  dénotant  une  atteinte  du  système  nerveux.  Tout 
se  limite  à  un  accident  primitif  fugace  et  à  une  polyadénopathie  inguinale  bilatérale. 

L’exnrnen  du  liquide  céphalo-rachidien  des  singes  inoculés  par  voie  transcronicnno 
rocueiili  par  ponction  sous-occipitale,  peu  avant  la  mort  de  l’animal,  révc'Ie  une  lym¬ 
phocytose  pouvant  atteindre  parfois  plus  de  300  lymphocytes  par  mm”. 

Les  altérations  nerveuses  provoquées  par  cette  inocuiation  transcranienne  du  virus 
lymphogranulomateux,  sans  présenter  de  caractères  absolument  spécifiques,  offrcntdes 
particularités  permettant  de  les  différencier  des  lésions  déterminées  par  le  neuro-vaccin 
ou  par  le  virus  herpéto-encéphalitique.  Inflammatoires  et  suppuratives  à  la  période 
aiguë  de  la  maladie,  nettement  prolifératives  et  lymphogènes  au  stade  chronique  do 
l’infection,  ces  aitérations  se  localisent  de  préférenc(î  dans  le  système  mésodermique  de 
l’axe  cérébro-spinal  :  méninges,  plexus  choroïdes  et  vai.sseaux  ?  Leur  étendue  varie  sui¬ 
vant  l’intensité  du  processus  infectieux  sans  que  toutefois  les  cellules  et  la  névroglie 
en  subissent  Ta  l  teinte.  Les  auteurs  proposent  de  désigner  sous  le  nom  de  mésodermose 
neurotrope  la  lymphogranulomatose  névraxi([ue  du  singe  qu’ils  opposent  aux  ectoder- 
moses  neurotropes. 

Chez  le  singe  inoculé  par  voie  intracérébrale  avec  le.  virus  de  la  lymphogranuloma¬ 
tose  inguinale,  ce  virus  ne  reste  pas  confiné  au  névraxe.  Le  foie,  la  rate,  le  rein,  la  moelle 
osseuse  et  les  ganglions  lymphatiipios  prélevés  au  moment  de  la  mort  se  montrent  viru¬ 
lents.  Par  contre,  le  sang  examiné  au  même  moment  ne  paraît  jias  contenir  une  quantité 
suffisante  (te  germes  pour  conférer  la  maladie  aux  simiens  réceptifs. 

Les  singes  qui  survivent  h  une  inocnlalion  de  virus  par  la  voie  inl.raganglionnaire 
acipiièrent  un  état  réfractaire  .sinon  absolu,  du  moins  assez  nianifesle  à  Té"ard  de  Té- 
preuvo  intracérébrale.  11  est  difficile  de  vacciner  les  simiens  par  des  injections  sous- 
cutanees  de  virus  lymphogranulomateux  frais.  Le  sérum  des  sujets  humains  atteints 
depuis  un  certain  temps  de  la  maladie  de  Nicolas  et  Favre  uentralise  in  vitro  l’agent 
pathogène  de.  cette  maladie.  p 

ZOELLER  (CH.)  et  SOHIER  (R.).  Coïncidence  de  deux  cas  de  zona  et  d’un  cas  de 
varicelle,  liull.  d  Mém.  de  la  Soriélé  mi’dieaic  des  In'ipilniix  de  Parie,  48''  année,  II, 
25  janvier  1932,  p.  07. 
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Doux  mnladfis  convalosp.on|,s  d’angino  ont  prôscntô  doux  jours  d’intervnlln,  l’iin  un 
zona,  dans  le  territoire  de  r.3à  gauche,  l’aiilre  un  zona  du  trijumeau  à  droil.e.Ces  deux 
malades  étaient  placés  dans  deux  salles  différentes  et  entourés  respectivement  de 
six  à  Iniit  malades  convalescents  d’angine  ou  d’affection  rliino-pharyngée  et  n’ayanf 
jamais  eu  la  varicelle.  Les  auteurs  n’ont  observé  aiicun  cas  nouveau  de  zona  ni  de  vari* 
celle.  Par  contre,  ils  ont  constaté  des  relations  d’immunité  croisée  entre  les  deux  ma¬ 
lades  atteints  de  zona  et  un  troisième  atteint  de  varicelle,  lis  discutent  l’interprétation 
de  ces  faits.  G,  L. 

ARMAND  DELILLE  (P.-F.)  et  TROCME  (M™).  Une  confirmation  typique  de 
l’étiologie  zonateuse  de  la  varicelle.  Bvtl.  rl  Méni.  de  la  Société  médicale,  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  année,  48,  2,  2.^)  janvier  10.11. 

Gélation  d’une  épidémie  de  varicelle  apparue  dans  les  délais  normaux  après  un  cas 
de  zona.  Ce  zona  était  survenu  chez  une  enfant  de  six  ans  hospitalisée  dans  un  box 
d'une  salle  de  l’hôpital  Mérold  pour  une  tuberculose  pulmonaire  droite.  Il  s’agissait 
d’un  zona  thoracicpie  classique  avec  éruption  de  plaques  bulleuses  disposées  sur  une. 
bande  de  3  cm.  de  large  répondant  aux  racines  DS-DO,  du  côté  droit,  qui  présenta  une 
évolution  normale. 

Quinze  jours  après  l’apparition  du  zona, deux  fdlettcs  couchées  dans  le  box  voisin 
présentaient  une  éruption  typique  de  varicelle,  et  trois  autres  cas  encore  survinrent  ô 
la  suite  des  deux  premiers. 

Les  auteurs  attribuent  cette  petite  épidémie  de  varicelle  à  l’apparition  du  zona  qu’ils 
décrivent.  Ils  remarquent  en  outre  que  les  box  de  leur  service  ne  montent  pas  jusqu’au 
plafond  et  qu’ils  ont  observé  dans  le  service  que  la  varicelle  est  justement  la  seule 
fièvre  éruptive  qui  se  transmette  malgré  les  box.  Cette  transmissibilité  par  l’air  leur 
paraît  également  en  faveur  de,  l’identité  des  virus  zonateux  et  varicellique. 

G.  L. 


ABRAMI  (P.),  BERTRAND-FONTAINE  (M"^^»),  WALLICH  (Robert)  et  FOU- 
QUET  (J.).  Pseudo-tabes  d’origine  typhique.  Bull,  cl  Mim.  de  la  Société  médical 
des  hôpitaux  de  Paris,  48“  année,  2,  25  janvier  1932. 

Histoire  d’un  malade  de  43  ans,  indemne  de  toute  syphilis  antérieure,  qui  a  présenté 
à  l’occasion  d’une  émotion,  au  décours  d’une  typhoïde  grave,  un  syndrome  ataxique 
aigu,  polynévritique,  pseudo-tabétique  sans  aucun  signe  cérébello-spasmodique  ou 
pyramidal  surajouté.  L’évolution  de  ce  syndrome  semble  avoir  été  brusquemment 
arrêtée  sous  l’influence  d’injections  de  venin  de  crotale  dilué  et  chauffé. 

A  propos  de  ce  malade,  les  auteurs  rappellent  des  observations  analogues  antérieu¬ 
rement  publiées  d’ataxie  survenue  au  déclin  do  maladies  infectieuses  ou  de  fièvre 
typhoïde  grave.  Ils  insistent  sur  le  fait  que,  dans  tous  ces  cas,  il  s’agissait  de  syndrome 
cérébello-spasmodique  et  qu’il  est  beaucoup  plus  exceptionnel  de  rencontrer  le  type 
de  l’ataxie  polynévritique  avec  abolition  des  réflexes  tendineux  et  flaccidité  complète 
qu’ils  ont  observées  chez  le  malade  en  question. 

Ils  soulignent  aussi  le  déclanchement  par  un  choc  émotif  de  cette  polynévrite  post- 
infectieuse.  Ils  insistent  enfin  sur  l’influence  thérapeutique  sous-cutanée  de  venin  de 
crotale  chauffé,  à  haute  dilution  (1  p.  3000)  qui  semblent  avoir  arrêté  brusquement 
l’évolution  progressive  de  cette  polynévrite  en  l’absence  de  tout  choc  cliniquement 
appréciable.  tj.  L. 
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REMLINGER  (P.)  et  BAILLY  (J.).  Etudes  sur  la  rage.  Annales  de  VInslilnl  Pns- 
leiir,  t.  XI.VII,  n»  0,  décembre  19.31,  p.  608-060. 

f:’est  une  notion  classique  qu’en  dehors  des  glandes  salivaires  et  du  système  nerveux 
oentral  et  périphérique  où  sa  présence  est  constante,  le  virus  rabique  se  rencontre  par¬ 
fois  dans  la  glande  mammaire,  le  pancréas,  les  capsules  surrénales,  l’humeur  aqueuse 
On  peut,  à  titre  exceptionnel,  le  mettre  en  évidence  dans  le  sang,  mais  il  ne  se  trouve  ni 
dans  la  rate,  ni  dans  le  foie,  ni  dans  le  rein,  le  testicule,  l’ovaire,  les  viscères  d’une  façon 
générale.  Les  auteurs  ont  fait  porter  leurs  recherches  sur  différents  organes  (rate,  foie, 
rein),  différents  virus  (virus  de  rue,  de  provenances  très  diverses,  virus  fixes),  et  diffé¬ 
rentes  espèces  animales  (chiens,  chats,  lapins,  rats).  Ils  ont  pu  ainsi,  à  l’aide  de  tech¬ 
niques  spéciales,  mettre  le  virus  rabique  en  évidence  dans  la  rate,  le  foie,  le  rein,  le 
pancréas,  les  surrénales  et  la  glande  mammaire.  Ils  ont  pu  constater  d’autre  paff.  que, 
chez  le  chien  enragé,  comme  chez  l’homme  mort  de  rage,  il  est  possible  de  faire  un  pré¬ 
lèvement  en  un  point  du  système  nerveux  central  qui  ne  renferme  pas  de  virus.  Cette, 
éventualité  est  assez  rare,  mais  ils  ont  pu  cependant  la  réaliser  six  fois  sur  63  inocula¬ 
tions.  Ils  ont  pu  constater  également  qu’il  n’y  a  pas  qu’un  virus  fixe,  mais  qu’il  y  a 
presque  autant  de  virus  que  d’instituts  antirabiques.  Certains  virus  fixes  paraissent 
inoffensifs,  alors  que  d’autres  peuvent  se  montrer  nocifs.  Il  ressort  également  de  leurs 
expériences  que  la  grenouille  et  le  crapaud  sont  réfractaires  à  la  rage,  et  enfinque,  quel 
que  soit  le  nombre  des  traitements  antirabiques,  quel  que  soit  l’intervalle  écoulé  entre 
4  mois  à  10  ans)  les  inoculations  do  substance  nerveuse  sont  aussi  bien  supportées  la  2', 
la  3“  et  la  4“  fois  que  la  première,  et  l’on  n’observe  aucun  symptôme  local  ou  général 
attribuable  à  l’anaphylaxie.  La  répétition  du  traitement  pasteurien  après  quelques 
mois  ou  quelques  années  ne  doit  inspirer  aucune  inquiétude,  et  il  ne  nécessite  aucune 
précaution  particulière.  Ç.  L. 

Contribution  à  l’étude  do  l’encèpbalite  postvaccinale.  (Contributioni  la  studiul 
encéfalités  post-vaccinale),  ïeza  do  l'inkelstcin.  Marcn.  Bucuresti,  24  octombri- 
1931  (service  du  D”'  D.  Paulian). 

Il  s’agit  d’un  cas  d’encéphalite  vaccinale,  extrêmement  rare,  le  seul  signalé  en  Rou¬ 
manie  (10  dans  la  littérature  mondiale)  et  guéri  à  la  suite  de  pyrétothérapio  vaccinale 
(neuroyatren),  et  radiothérapie  transvertébrale. 

D.  Paulian. 

SÉMIOLOGIE 

ALLEN  (I.-M.)  (de  Londres).  La  dissociation  des  mouvenaents  volontaires  et 
émotionnels  do  la  face.  Journal  of  nenrolngij  and  psijclwpalhnlogi/,  volume  XII, 
juillet  1931,  n»  45. 

L’auteur  envisage  les  modifications  de  la  mimique  soit  au  cours  des  mouvements 
volontaires,  soit  au  cours  des  mouvements  spontanés,  au  cours  de  la  parole  et  du  rire. 
Certains  sujets  ont  une  asymétrie  faciale,  d’aspect  physiologique,  car  rien  ne  permet 
de  déceler  la  cause  de  cette  asymétrie. 

Le  plus  souvent  des  causes  pathologiques  sont  à  invoquer  :  lésions  de  la  face  et  des 
mâchoires  ;  paralysie  du  nerf  facial  périphérique.  L’atteinte  du  système  extrapyra¬ 
midal  à  la  suite  d’encéphalite  est  souvent  à  invoquer,  plus  rarement  une  atteinte  du 
système  cérébelleux.  Dans  les  lésions  supranucléaires  du  facial  il  y  a  souvent  dissocia¬ 
tion  entre  les  réactions  volontaires  de  la  face  et  les  réactions  spontanées. 

De  l’étude  de  près  de  5<000  cas  il  semble  à  l’auteur  qu’il  faille  incriminer  deux  voies 
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nirrén'iil.cs  ilims  la  motrii-.ilé  faciala  yioiir  ('x|ili(|iu'r  les  (liri'éreiit.es  réni'llons  (le  la  mi- 

PAULIAN  (D.)  cl,  BISTRICEANU  (J.).  Incontinence  d’urine  essentielle.  Itcrisln 
Spilahil,  11"  12,  ilceeiiiiire  l'.l.'il,  liiicarcst. 

Conformémenl.  aux  avis  de,  Sicard,  il  s’a^dt  d’iiu  syndrome  d’iiyiiervafjolonie  pel¬ 
vienne  ;  observations  eliniiiiies,  traitement  (ipidnral.  1).  I'.mji.i.w. 

IVIGOLESCO  (J.)  et  HORNET  (T.)  (de  Bucarest).  Paraplégie  en  flexion  consé¬ 
cutive  à  un  ramollissement  bilatéral  de  la  région  paracentrale-frontale. 

Jinlldins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  liôpilaux  de  Jincarest,  n®lü,  diiccmbre 

UKiO. 

Dinnonstration  anatomi([u(;  des  lésions  situées  syniétriiiuemont,  au  niveau  de  la 
lépion  paracentrale-frontale  des  hémispUères  cérébraux. 

(  bjtre  la  dégénérescence  secondaire  du  faisceau  [lyramidal,  celte  observation  iirésonte 
eetle  particularité,  (juo  les  fibres  iiyramidalcs  directes  du  faisceau  de  Tdrck  n’apparais¬ 
sent  pas  dégénérées,  au  niveau  des  coupes  niyéliniiiues  de  la  moelle.  Ce  fait  seinblo 
('■tre  en  rapport  avec  une  prépondérance  numérique  des  libres  pyramidales  directes 
pour  le  territoire  de  la  musculature  des  membres  supérieurs,  du  cou  et  du  tronc. 

PAULIAN  (D.).  et  BISTRICEANU  (I.)  (de  Bucarest).  Le  hoquèt  nèrveux.  Spilalul, 
n»  10,  octobre  1931,  p.  405-408. 

Etude  d’ensemble  sur  le  hoquet.  A  ce  propos,  on  présente  l’observation  do  deux  cas 
cliniques  où  le  hoquet  a  cédé  à  la  suite  de  la  galvano-l'aradisation  des  nerfs  phréniques 
et  par  la  diathermie  transdiaphragmatique.  .1.  Nicolesco. 

ALAJOUANINE  (Tb.)  cl  GOPCEVITCH  (M.).  Le  procédé  des  empreintes  plan- 
.  tedresdans  l’étude  du  tonus  statique.  .4  n  na/es  de  Médecine,  XXXI,  n“  I,  janvier 

1932,  p.  80-99. 

Moenkcrnocller  et  Ka|ilan  ont  préconisé  jiour  l’étude  des  cmjircintes  plantaires  le 
procédé  qu’ont  utilisé  les  auteurs,  et  ([ui  est  le  suivant  :  on  badigeonne  la  jilante  du 
])ied  avec  une  solution  de  pcrchlorure  de  for.  L’empreinte  une  fois  obtenue  est  traitée 
avec  une  solution  éthérée  de  sull'ocyanato  d’ammonium  (jui  fait  virer  l’image  au  rouge 
foncé. Les  auteurs  ont  recherché  [lar  celte  méthode  les  modifications  delà  statique  au 
cours  des  étals  hypertoniques  ou  hypotoniques,  et  leurs  recherches  ont  abouti  aux  con¬ 
clusions  suivantes  ;  les  modifications  pathologiques  de  l’empreinte  plantaire  sont  sous 
l’influence  de  l’état  tonique  des  muscles  de  la  jambe  et  du  pied  dans  la  station  de¬ 
bout,  et  l’on  peut  diviser  ces  modifications  en  deux  grandes  variétés  d’ajirés  l’aspect 
de  l’empreinte  :  celles  où  l’empreinte  des  talons  et  l'empreinte  de  l’isthme  sont  inodi‘ 
fiées  dans  leur  largeur  et  dans  leur  forme,  aboutissant  à  une  image  plus  ou  moins 
importanle  de  pied  plat  ;  celles  où,  au  contraire,  l’aspect  isthmique  de  l’enqireinlc 
est  exagérée,  aboutissant  à  une  empreinte  de  |(ied  creux. 

Le  premier  groupe  d’empreintes  correspond  à  l’état  d’hypotonie  statique,  'l’antôt  il 
s’agit  d’empreintes  anormales  unilatérales  (hypotonie  pyramidale,  hypotonie  cérébel¬ 
leuse,  vestibulairo,  tabéticiue,  périphérique,  névrites  et  névralgies).  Dans  ces  cas,  l’étude 
de  l’empreinte  plantaire  peut  être  d’un  appoint  diagnostique  important  on  objectivant 
ou  en  révélant  une  hypotonie  fruste.  Tantôt  il  s’agit  d’empreintes  élargies  bilatérales 
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(lalifis,  syndroiDOS  càràholloiix  bilatéraux,  syndromos  pyramidaiix  cérébelleux,  tabéto- 
eéi'ébnlleux,  etc...)-  é'.’est  dans  les  ea.sd’atteiidc  ])aralyti(|iie  e.(iinbinée  à  l’hypotonie  (pie 
l’on  observe  les  imagos  d’élargisseiiient  les  ]iliis  importantes. 

l.n  2<’  groupe  d’empreintes  (type  de  [lied  creux)  corres]iond  à  deux  ordres  de  faits; 
(l’une  jiart,  certaines  cord.raetures  :  contractures  extraiiyramidales  parkinsoniennes, 
pieds  bots  spasmodiipies.  D'anti’e  part,  le  cas  m'i  le  déséipiilibre  staliipie  se  traduit  ]iar 
des  contractions  énergniues  des  muscles  des  membres  intérieurs  etde  la  vofdeidantaire  : 
déséipiilibre  de,  certains  tabes  ataxiques,  déséquilibre  de  certains  syndromes  cérébel¬ 
leux  ou  vestibiilaires.  G.  L. 

AUSTREGESILO  et  MARQUES  (Aluizio).  La  rigidité  décérébrée  en  clinique. 

L'Kncéphdh,  .\X\  I,  10  décembre  lO.'il,  ji.  y.bG-yGT. 

Ajirès  avoir  passé  en  revue  les  )irincipales  notions  acipiiscspar  différents  auteurs  et 
expérimonlatoiirs  concernant  la  rigidité  décérébrée,  les  auteurs  apportent  4  observa¬ 
tions  dans  lesquelles  ils  ont  pu  observer  des  manifestations  de  cette  rigidité.  Leur  tra¬ 
vail  aboutit  aux  conclusions  suivantes  :  la  rigidité  décérébrée  constitue  un  syndrome 
relativement  fréquent  en  clinique.  IClIe  peut  apparaître  à  la  suite  de  lésions  cortico- 
striées,  pallido-striées,  jiédonculo-pontines,  cérébelleuses  indirectes  et  bulbaires.  Les 
symptômes  les  plus  frécpienls  sont  :  l’extension  liypcrtoiiique  des  muscles  antigravi- 
diquos  et  le  pliénomène  de  Magnus  et  de  Kleijn.  Ce  dernier  ]ilicnomèiie  ne  fait  pas  indi- 
pensablement  partie  du  tableau  clinique  de  la  rigidité  décérébrée.  G.  L. 

RUSSETZKI  (Prof.  Joseph).  Sur  les  hypercinésies.  h' Lncéphnlc,  XX\  I, 
H)  décembre  i;i:i],  p.  740-755. 

Les  hypercinésies  sont  classées  par  l’auteur  en  hypercinésies  de  tremblement,  hyper- 
cinésics  myocloniques,  bradybyijercinésies  systématisées  rythmiques,  et  hyperci¬ 
nésies  choréi(pies. 

11  donne  une  description  clini(pie  et  une  représentationgraphique  de  ces  diversmou- 
vements  involontaires,  dont  il  étudie  avec  détails  les  caractères  différentiels. 

G.  L. 

LORTAT-JACOB,  SOLENTE  (G.)  et  LE  BARON.  Erythrocyanose  des  mem¬ 
bres  inférieurs.  Leur  provocation  réllexe.  liull.  tic  Iti  Soc.  /rttitctii.tc  de  1  Icrwtilolo- 
t/ic  cl  de.  Suphllit/riipliie,  n"  H,  novembre  lO.'ll,  ]).  121)0-1292. 

('.liez  une  femme  de  1«  ans  existe  depuis  un  an  une  érythrocyanose  crurale.  La  cyanose 
est  bilatérale  et  couvre  non  seulement  la  zone  susmalléolaire,  mais  encore  s’élend  à  la 
partie  supérieure  dos  jambes,  en  respectant  relativement  la  jiartie  moyenne.  La  pré¬ 
sence  d’une  très  discrète  infiltration  et  d’une  kératose  folliculaire  à  éléments  \  iolaeés 
lichénoïdes  dépassant  l’aire  cyanosée  et  remontant  jnsipi'à  la  cuisse,  surtout  sur  sa 
face  externe,  complète  le  tableau  cliniip.e.  .\u  moment  de  rexameu,  les  auteurs  cons¬ 
tatent  une  série  d’élevures  carminées  et  lenticulaires  ipii  parsèment  discrètement  l’aiie 
cyanosée  et  contrastimt  mittenumt  awîc  h'  fond  deeyanosi'.  Go  sont  les  taches  cinabres, 
(les  taches  (pu  ne  soid,  pas  permanentes  iieuvent  réapparaitre  artificiellement,  par 
■simple  a]t])licati(m  d'un  garrot  au-dessus  d’un  des  genoux.  Llles  réapparaissent  nu'me 
du  côté  opjiosé  à  celui  cpii  supporte  le  gai'i-ot.  Il  s'agit  là  d’un  nouvel  exemple  de  la  sin¬ 
gulière  tendance  à  la  symétrie  des  troubles  \aso-moleurs  poi-taut  sur  les  extrémités. 

G.  L. 
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NUNEZ  ISA  VA.  Du  syndrome  du  nerf  nasal.  TtcmiK  und-ammminK  de  médecine  et 
de  eliiniruie,  I,.  I  [.  ii"  II,  noviimbrc  19.31,  p.  1129-1130. 

Chez  un.  horunui  (Uî  3()  uns,  bien  porlanl.,  surviennent  à  In  .suite  d’une  grippe,  des 
douleurs  nu  nivenii  d'un  foil,  nvec  sensation  de  corps  étranger  ;  il  existe,  en  outre,  une 
grande  sensibilité  de,  toute  rhértul'aee,  avec  une  bydrorriiée  nasale  considérable.  L’exa¬ 
men  direct  de  l’o'.il  montre  l’existence  (r\in  fcdème  du  bord  palpébral  supérieur,  de 
pliénomènes  de  conjonctivite  bulbaire,  avec,  hyperémie  périkératique  et  ulcère  para- 
central  de  la  cornée.  Les  troubles  ont  régressé  sous  l’irifluence  de,  très  fines  galvano¬ 
cautérisations  de  ruicère.  L.  L. 

SÉZARY  et  HOROIVITZ.  Pigmentation  en  bandes,  pure  ou  associée  à  de 
l'atrophie  cutanée,  de  la  sclérodermie  et  de  l’atrophie  musculaire.  Bull,  de 
lu  .S’oc.  Iriinçid.ie  de  itennnlohn/ie  el  tic  .iiipliilii/rnitliie,  n"  8,  novembre  1931,  p.  1.320- 
1323. 

Lm^  li'sion  cutanée,  complexe,  disposée  en  bandes  au  niveau  de  la  cuisse  gauche,  sc 
cai  actin  is(‘  par  un  méhiTige  de  pigmentation,  de  sclérodermie  superficielle,  et  s’accomr 
pague  d’atrophie  musculaire.  Il  ne  s’agit  pas  là  de.  sclérodermie  en  bandes,  mais  d’une, 
dystrophie  a  manifestations  multiples,  dépendant  d’une  cause  générale.  Le  syndrome 
s  apparente  sans  doute  à  la  poïkilodermo-myosite  de.  l’etges.  (1.  L. 

DELAGENIÈRE  (Yves).  Spondylite  typhique  avec  syndrome  douloureux  per¬ 
sistant.  Ablation  de  séquestre  dans  le  corps  de  la  3'’  vertèbre  lombaire.  Gué¬ 
rison.  B  ntl.  cl  Mérn.  de.  lu  Soc.  nalioniile  de.  Ctiirnruie,  t.  LVI 1,  n"  31,  5  décembre  1931, 
11.  H70-H73. 

Helation  d’un  cas  de  spondylite  typhique  survenue  six  semaines  après  le  début  d’une 
fièvre,  typhoïde  grave  chez  une  femme  de  29  ans.  Il  existe  des  douleurs  atroces,  loca¬ 
lisées  au  niveau  de  la  partie,  moyenne  do  la  partie  lombaire,  sans  signes  nerveux  de  com¬ 
pression.  Les  radiographies  montrent  l’existence,  d’hyperostose,  av'cc  bec  de  perroquet 
et  un  |)eu  plus  tard,  l’image  d’un  séquestre,  osseux.  I.e  curetage  des  vertèbres  malades 
a  fait  disparaître,  les  douleurs  et  la  malade  semble  guérie  depuis  trois  mois. 

(i.  T,. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

GWENVRON  GRIFFITHS  {de  Cheddleton).  Syndrome  de  Lawrence-Biedl. 

The  jtmrntd  of  nenroloiiti  und  p.s'i/c/m/mî/io/o.f/.iy,  volume  XII,  n“  4.3,  jiage  5.3,  juillet 
19.31. 

Le  syndrome  souvent  familial,  est  caractérisé,  [lar  de  l’adiposité,  de  la  |iolydac,tylic, 
une  rétinite  pigmentaire,  des  troubles  intellectuels  à  type  d'idiotie. 

La  malade,  de  flriffiths  réalisait  ce,  tableau,  d’ailleurs  étudié,  en  France  |iar  llardet 
en  1920.  La  théorie  hypophysaire,  ou  infundibulaire  do  ce  syndrome  n’est  pas  dé¬ 
montrée,  mais  elle  est  assez  vraisemblable.  11  n’y  a  généralement  pas  de  tumeur  in¬ 
tracrânienne,  ce  qui  différencie  ce  syndrome  du  syndrome  adiposo-génilal  de  Ifabinski 
Frohlich.  N.  PùnoN. 

DIMOLESCO  (Alfred)  (de  Bucarest).  Diabète  insipide  par  lésions  scléreuôeS 
syphilitiques  localisées  dans  la  région  sellaire  et  rétro-sellaire.  Spilfilul, 
n»  9,  septembre  19.31,  p.  .304-308. 

Observation  clinique  d’un  malade  qui  présente  depuis  huit  ans  un  diabète  insipide- 
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Jj’ovoliiUon  et,  les  anténédents  syphililiqiies  du  sujet,  pcrmotlont  d’incriminer  la 
syphilis  comme  facteur  déterminant. 

I-e  résultat  défavnrahle  du  trait, emeid,  S])éeifique  est  en  rapport  avec  les  caractères 
déf,u‘nératifs  des  lésions  de  la  réchm  inl'undiltulo-tuhérieuuc.  ,1.  Nicoi.usco, 

WILMOTH  (P.).  Tétanie  après  thyroïdectomie  extracapsulaire  ;  guérison 
d’un  cas  par  transplantation  d’un  appareil  thyro-parathyroïdien,  Presse,  médi¬ 
cale,  n"  00,  11  novembre  10.01,  p.  IG.OO-IG.OO. 

yielation  de  dcu.x  cas  dans  lesquels  la  thyroïdectomie  oxtracapsulairo  n  été  pratiquée, 
et  dans  lesquels  la  tétanie  postopératoire  s’est  déclarée  très  rapidement  après  l’in- 
torvention.  Dans  un  des  cas,  ropothérapic  parathyroïdienno  s’est  montrée  impuissante. 
Dans  le  second  cas,  l'opothérapie  associée  à  la  transplantation  d’un  apiiareil  lhyroi)a- 
rathyroïdien  de  cheval  ])rélevé  aussitôt  après  la  mort  do  l’animal,  a  ])ernns  de  com- 
hattro  efficacement  les  accidents  de  tétanie.  I. 'auteur donne  le  détail  de  .ses  obser¬ 
vations  et  discute  à  ce  propos  l’interprétation  de  ces  faits.  <1.  !.. 

MAY  (Etienne)  et  LIÈVRE  (J. -A.).  Ablation  d’adénome  parathyroïdien  pour 
lésions  diffuses  du  squelette  avec  décalcification  évolutive  ;  grande  amélio¬ 
ration.  Tiiill.  el  Mém.  de  la  Soc.  méilicale  des  hôpitaux,  .3"  série,  47“  année,  n"  .13, 
7  décembre  1931,  p.  1808-1819. 

Histoire  d’un  malade  chez  lequel  la  s\ipprpssion  chirurgicale  d’un  adénome  para- 
thyroïdien  détermina  l’arrêt  immédiat  du  processus  de  ilécalcificalinn  et  une  amélio¬ 
ration  considérable  portant  sur  les  signes  cliiïiques  humoraux,  radiologiques  et  élec- 
Iriipies  de  la  maladie,  (I.  L. 

WEIL  (Mathieu-Pierre),  LANGLOIS  (Louis)  et  DRAGOMIRESCO.  Ostéite, 
fibro-kystique  généralisée  de  Recklinghausen  et  parathyroïdectomie.  Itull, 
e.l  Mém.  de,  la  Soc.  méd.  dcs  tiôpitaiix  de.  Paris,  XDVll,  2G,  28  décembre  1931,  p.  1929- 
1937. 


Histoire  d’une  malade  atteinte  d’une  forme  grave  et  particulièrement  avancée  d’os¬ 
téite  de  Recklinghausen.  Tout  mouvement  actif  était  pratiquement  devenu  impossible 
et  le  plus  prudent  déplacement  ne  pouvait  se  faire  qu’au  risque  d’une  fracture  spon¬ 
tanée.  La  perte  quotidienne  en  calcium  dépassait  G  gr.  Les  auteurs  rapportent  qu’en 
moins  de  48  heures  une  paratliyroSdectomie  a  ramené  à  la  normale  la  calcémie,  la  eal- 
ciurie  et  la  phosphaturie.  En  quelques  jours  il  est  survenu  une  transformation  de  l’étal 
général,  du  faciès,  des  caractères  de  la  peau,  du  pouls,  de  la  tension  artérielle,  de  la 
température  et  la  mobilisation  est  redevenue  possible.  Les  auteurs  soulignent  (pie  l’in¬ 
tervention  a  permis  de  constater  l’existence  d’un  volumineux  adénome  au  niveau  de  la 
parathyroïde  restée  en  place.  Ils  discutent  les  relations  de  ces  anomalies  |iarathyroï- 
dicnnes  avec  la  maladie  fibro-kystique  de  Recklinghausen  <i.  L. 

SÉZARY  (A.)  et  LEFEVRE  (Paul).  Pelade  et  dépilation  diffuse  d’origine  thy¬ 
roïdienne.  Bull,  de  la  Sociéle.  française  de  dcrmalnUxjie  el  de  sijphili graphie,  n”  9, 
décembre  1931,  p.  1443-1 44G. 

L’origine  thyroïdienne  de  certaines  dépilations  est  démontrée  par  des  faits  expéri¬ 
mentaux  et  par  quelques  observations  cliniques  dans  lesquels  les  auteurs  rangent  celles 
qu’ils  apportent  aux  débats.  Il  s’agit  d’un  homme  de  55  ans,  qui  depuis  six  mois  perd 
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ses  elieveux,  et  voit  apparaître  des  plarpies  de  vitiligo.  Depuis  5  piois  environ,  1a  cTievc- 
liire  aurait  en  outre  lilanelii  avec  une  frrandc  ra])idité,  lundis  que  depuis  la  même  époque 
les  sourcils  sont  complètement  tombés,  la  moustache  presque  eomplè|.emen|.  dis¬ 
parue  (st  les  cils  très  clairsemés.  T.e  malade  présente  en  outre  de  l’e\'o])h|,almie  bilatc- 
ral(!  bien  <(u’on  ne  trou\e  aucun  des  siques  classirpies  de  la  midadie  de  Hastulow  et  il 
existe  encore  uric  élévation  du  métabolisme  basal,  avec  un  [leu  de.  tremblement,  une 
léqère  tachycardie  et  (iucl([ues  signes  d’irritabilité  nerveuse.  T. es  auteurs  proposent  de 
traiter  ce  malade  jiar  la  radiothérapie  thyroïdienne.  G.  L. 

ROUQUES  (L,).  Myotonie  atrophique  et  insuffisance  parathyroïdienne.  Annales 
de  Médecine,  XXXI,  1,  janvier  10.12,  100-170. 

A  propos  do  la  myotonie  atrophique,  l’auteur  estime  que  scs  relations  avec  l’insuffi¬ 
sance  parathyroïdienne  peuvent  être  envisagées  au  point  de  vue  clinique  et  au  point 
de  vue  pathogénique. 

Au  point  do  vue  clinique,  il  discute  les  signes  qui  iicuvont  permettre  d’incriminer 
cette  insuffisance.  Solon  lui,  la  cataracte  constituerait  le  ]dus  important  de  ces  symp¬ 
tômes  et  il  discute  à  ce  point  de  vue  les  rapi)ort3  de  cette  cataracte  avec  ceux  de  la 
tétanie.  Il  étudie  aussi  les  troubles  des  phanères,  calvitie  précoce,  troubles  dentaires,  qui 
existent  également  dans  la  myotonie  atrophique  et  dans  la  tétanie.  11  envisage  également 
les  modi  lications  des  os,  le  signe  de  Sclivostcck,  le  signe  de  Trous.seau  et  le  syndrome 
humoral.  Selon  lui,  l’insuffisance  parathyroïdienne  ne  s’objective  dans  la  myotonie 
atrophiciuc  par  aucun  signe  décisif.  Le  rôle  pathogénique  de  cette  insuffisance  lui  paraît 
également  très  discutable  et  il  estime  ([uo  le  traitement  |)ar  l’opothérapie  parathyroï- 
dionne  est  inutile  ou  dangereux  dans  la  myotonie  atrophique  :  inutile  si  l’on  emploie  les 
extraits  ordinaires,  dont  l’action  est  presque  nulle,  dangereux  si  l’on  s’adresse  à  la  pa* 
rathyrine  de  Collip,  délicate  à  manier  chez  des  malades  qui  n’ont  pas  habituellement 
d’hypocalcémie  et  risquant  de  produire  des  accidents  graves  d’hypercalcémie. 


ACHARD  (Ch.)  et  SOULIÉ  (P.).  Syndrome  adiposo-génital  et  diabète.  Soc. 
anal.,  5  février  1931.  Ann.  d'anal,  palh.  el  d'anal,  norni.  inéd.  chir.,  t.  VIII,  n”  2, 
février  1931,  p.  1G8. 

Le  syndrome  adiposo-génital  était  dans  ce  cas  peu  prononcé.  Il  y  avait  un  certain 
retard  intellectuel,  une  hypotrophie  testiculaire  avec  insuffisance  des  caractères  sexuels 
secondaires.  La  tendance  à  l’obésité  était  enrayée  par  l’amaigrissomont  (jue  provoquait 
le  diabète.  Aucun  symiifome  de  tumeur  hyi)ü[)hyBaire.  l.’autoiisie  a  révélé  des  altéra¬ 
tions  du  lobe  antérieur  de  rhy[)ophyse,  consistant  eu  une  hyperplasie  acineuse  considé¬ 
rable,  une  atrophie  testiculaire  et  une  sclérose  |)ancréati(iue. 

L.  Maucuanii. 

SAINTON  (Paul)  et  HESSE  (Didier).  La  transformation  d’un  myxœdèm® 
typique  en  goitre  exophtalmique  par  la  sommation  thyroxi-adrénaliniqdO' 

Hnll.  el  Mérn.de.  la  Soc.  médicale,  fte  liôpilan:r,'.V  série,  /|7"  année,  n"  3-1,  11  décembre 
1031,  |).  1 8511-1  «(;2. 

Une  malade  ipii,à  la  suite  d’un  acc.ouchement. engraisse  anormalomentde  (10  à  100 k?- 
présente  au  bout  de  qmdques  années  des  symiitômes  de  myxuulèrne  franc.  A  la  suite 
de  plusieurs  traitements  |iar  injections  de  thyroxine  synthéti(pje  à  doses  progressives 
jusqu’à  9  milligrammes  par  jour,  puis  à  doses  décroissantes,  on  voit  régresser  les  symp* 


ANALYSES 


781 


tomes  de  myxœdème  aigu  qui  étaient  apparus  en  cours  du  traitement.  Puis  à  la  suite 
d’injections  intramusculaires  quotidiennes  de  2  milligrammes  de  thyroxine,  accompa¬ 
gnées  d’ingestion  de  GO  gouttes  d’adrénaline,  on  voit  ajiparaître  des  signes  légers  d’un 
symptôme  basedowicn.  A  la  suite  do  l’apparition  de  ces  signes,  on  cesse  la  médication 
adrénalinique,  en  continuant  l’autre  médication  et  la  malade  revient  à  l’état  normal. 
Les  auteurs  remarquent  cependant  que  l’amaigrissement  présenté  par  la  malade  n’a 
pas  été  égal  sur  touto'la  surface  du  cüri)S.  La  face,  le  segment  thoraci(|ue.  ont  acquis  une 
gracilité  qui  contraste  avec  le  dévelopiiemenl  du  segment  sous-ombilical  et  ()ui  rap¬ 
pelle  le  syndrome  de  l’adipo-dystrophie.  Les  auteurs  discutent  lu  imtliogénie  de  ces  di¬ 
vers  phénomènes.  G.  L. 

LERICHE  (R.).  Technique  de  la  parathyroïdectomie.  Gazelle  des  JlôpiUnw, 
104“  année,  n”  90,  2  décembre  1931,  [).  1797-1799. 

U  n’est  pas  ditlicilo  sur  le  vivant,  d’accéder  au  lieu  d’emplacement  normal  delà  jiara 
thyroïde  inférieure  habituellement  visée  :  l’opération  consiste  essentiellement  à  décou¬ 
vrir  la  terminaison  de  l’artère  thyroïdienne  inférieure  et  l’origine  de  ses  branches  de 
bifurcation  ou  do  trifurcation. 

L’auteur  donne  le  détail  des  deux  voies  ([ue  l’on  peut  suivre  pour  cette  intervention. 
11  estime  que  l’on  peut  éviter  par  une  bonne  technique,  d’eiücver  seulement  un  peu  do 
graisse  ou  do  tissu  thyroïdien,  en  croyant  enlever  une  pai'athyroïdc.  11  envisage  aussi 
lu  question  de  savoir  si,  en  présence  d’une  hyiïercalcémic,  il  faut  se  borner  à  l’ablation 
d’une  seule  thyroïde  ou  en  enlever  dcux.Lt  il  n’a  pas  encore  d’opinion  ferme  à  ce  sujet. 
11  estime  possible  la  nécessité  d’enlever  les  deux  glandes  dans  la  maladie  de  lîcckling- 
hüusen,  dans  la  polyarthrite  ancienne  ou  dans  les  sclérodermies  avancées,  avec  cette 
restriction  qu’il  vaudrait  peut-être  mieux  alors  enle\  er  les  deux  glandes  du  même  côté, 
ciu’eidovcr  les  doux  inférieures  qui  sont  certainement  les  glandes  principales,  et  dont 
l’ablation  simultanée  pourrait  o.xposcr  à  des  accidents  de  tétanie. 

G.  L. 


MOULONGUET  (P.).  Sclérodermie  avec  concrétions  calcaires  associée  à  un 
adénome  parathyroïdien.  Ablation  de  cet  adénome.  Résultat  nul.  Bull,  cl  Miin . 
de  la  Soc.  nalionale  de  Chirurgie,  t.  LVII,  n"  32,  12  décembre  1931,  p.  1529-1D31. 

Chez  une  femme  de  44  ans,  opérée  trois  ans  auparavant  d’une  tumeur  végétante  de 
l’ovaire  droit,  sont  apparus  les  signes  d’une  sclérodermie  avec  concrétions  calcaires, 
avec  coexistence  d’un  nodule  dans  le  lobe  gauche  du  corps  thyroïde.  Apres  de  mul¬ 
tiples  traitements  médicaux,  on  a  fait  l’ablation  de  l’adénome  parathyroïdien  et  le  ré¬ 
sultat  do  l’intervention  a  été  absolument  nul.  La  sclérodermie  poursuit  son  évolution 
progressive  et  la  malade  est  do  plus  on  plus  infirme.  G.  L. 

SCHTEINGART  (Mario).  Le  goitre  exophtalmique  (Etude  clinique  et  anato¬ 
mique).  Reüue  sud-américaine  de  Médecine  cl  de  Chirurgie,  t.  II,  n°  11,  novembre 
1931,  p.  1073-1111. 

Etude  du  goitre  exophtalmique  au  point  do  vue  clinique,  bio-chimique,  étiologique 
et  anatomo-pathologique.  Le  diagnostic  et  le  traitement  sont  également  envisagés.  11 
s’agit  d’une  revue  générale  sur  ce  sujet.  G.  L. 

HUFNAGSL  (L.).  Atrophies  cutanées  diffuses  et  de  types  multiples,  évoluant 
chez  une  malade  syphilitique  et  présentant  des  signes  d’insuffisance  glan. 
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dulaire.  liull.  de  lu  Suc.  Irunçuise  de  derrnaluluijiu  et  desijphiliijruphic,  n'-S,  iiovcinbré 
1).  1343-1338. 

Syiidi-oiiio  d’atrophie  eutaiiéo  qui  ne  rentre  dans  aucun  cadre  nosoj'rapiiiciuo  connu 
e.iiez  une  inatad(i  suspecte  de  sypiiiiis.  L’auteur  [lense  (pie  les  lésions  cutanées  sont  à 
mettre  sur  ie  coiniite  d’une  insul'lisance  gianduiaire  ou  poiygianduiaire,  dont  ia  maiade 
présente  des  symptômes  nets.  L.  L. 

LERICHE  (R.)  et  JUNG  (A,).  Résultats  de  trois  opérations  parathyroïdiennes 
dans  la  sclérodermie.  Huit,  de  la  Suc.  /rançai.se  de  dennaluluyie  et  de  sijphiliijra- 
phie,  n"  8,  novemhre  ltl3i,  p.  12G.5-127G. 

La  sclérodermie  compte  parmi  ses  symptômes  cliniiiucs  riiy|)ercalcémic  qui  paraît 
être  un  élément  constant.  Trois  cas  do  sclérodermie  ont  été  traités  par  dos  interventions 
parathyroïdiennes.  Dans  doux  cas,  une  paratliyroïde  a  été  enlcvce.  Dans  un  cas,  seule 
lu  résection  d’une  artère  lliyroïdienne  inférieure  a  été  pratiquée.  L’apiiarence  histolo¬ 
gique  des  deux  paratliyroïdes  enlevées  est  anormale. Dans  les  trois  cas,  la  calcémie  a  été 
ramenée  au  voisinage  de  son  taux  normal.  Dans  un  cas,  la  calcémie  a  été  contrôlée  :  a 
riiypocalciuric  préopératoire  est  opposée  une  calciurie  normale  ajirès  l’opération.  Lo® 
trois  cas  sont  cliniquement  très  améliorés.  G.  L. 
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CERVEAU 

CAPALDO-SARSINA  (Luigi).  Un  cas  d'encéphalite  morbilleuse  avec  séquellés 
parkinsoniennes  (Un  caso  di  encefalite  morbillosa  cou  iiostumi  iiarkinsoniaiii) 
Il  puliclinico,  XXKIX,  n«  3,  18  janvier  1932,  p.  ;; 

Observation  d’un  cas  d’encéplialite  morbilleuse  dans  lequel  sont  apiiarucs  dos  sé¬ 
quelles  du  ly[)C  i)arkinsonicn.  L’auteur  souligne  la  rareté  de  tels  faits  et  les  discus¬ 
sions  pathogéni(iues  (pi’ils  soulèvent.  O.  L. 

STIGSA  (Oreste).  Syndrome  hystérique  et  tumeur  cérébrale  (Sindrome  isleriea 
e  tumore  cérébrale)  Il  cervcllu,  .'Kf,  1“'  Janvier  11132,  p.  1224. 

Dans  un  cas  de  tumeur  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  on  a  observé  pendant  toute 
l’évolution  do  la  maladie  une  symptomatologie  (|ui  pouvait  être  interprétée  comme  deS 
phénomènes  hystériques.  L’auteur  discute  lu  i)uthogénie  de  ces  troubles  psychiques  dont 
il  donne  une  interprétation  personnelle.  U.  L. 

DELLEPIANE  RAWSON  (R.).  Tumeur  kystique  de  l’hypOphyse.  (Tumor  (lUi*’" 
tico  lie  lu  hypolisis).  Itevisla  .ulo-ncuru-u/laliiiuluyica  ij  de  ciruryia  iicuroluyica,^U’ 
11“  1  ;  janvier  11)32,  p.  8. 

Observation  d’une  tumeur  kystique  de  l’hy|iophyse  qui  avait  complètement  détruit 
la  selle  turcique  et  sur  laquelle  on  est  intervenu  par  le  procédé  de  Hirsch-Seguru.  l'-“ 
trépanant  ainsi  la  jiaroi  postérieure  du  sinus  sphénoïdal,  on  a  pu  obtenir  par  ponction 
20  cnD  de  liquide  kystique.  U.  L. 
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MEDEA  (Eugenio).  Contribution  au  diagnostic  différentiel  des  méningites  sé¬ 
reuses  et  des  tumeurs  du  cerveau  (Conlribuca  alla  diaf,mo.si  dilTereiiziale  Ira 
iiioningile  scerusa  o  tumor  cerebri  )  Il  CervcUo  XI,  1  janvier  11)32,  p.  1-G. 

(le  diagnostic  différentiel  est  toujours  difficile.  Cependant  on  jieut  considérer  coninie 
lies  éléments  plutôt  en  faveur  do  la  méningite  séreuse  que  de  la  tumeur  du  cerveau  les 
antécédents  traumatiques  ou  infectieux,  l’état  de  la  pression  du  li(iuide  céphalo-rachi¬ 
dien,  l’existence  de  légères  élévations  do  température,  l’existence  de,  douleurs  au  niveau 
des  membres  inférieurs  et  de  la  colonne  vertébrale,  un  état  de  faiblesse  générale  et  par¬ 
ticulièrement  de  faiblesse  des  membres  inférieurs,  la  céphalée  intense,  très  fré(iuemment 
acconii)agnée  de  vomissements,  et  le  tremblement  des  mains.  G.  L. 

GUILLAIN  (Georges),  LÉCHELLE  (Pa\d)  et  GARCIN  (Raymond).  La  polyglo¬ 
bulie,  avec  ou  sans  érythrose  de  certains  syndromes  hypophyso-tubériens  (Re¬ 
tour  à  la  normale  du  nombre  dès  globules  rouges  après  exérèse  chirurgi¬ 
cale  d'une  tumeur  hypophysaire.  Annules  de  médecine,  XXXI,  I,  janvier  1032, 
p.  101-114. 

Au  cours  de  lésions  évidentes  de  la  région  hypophyso-tubérienne,  l’examen  du  sang 
met  en  évidence,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  manifestement  i)urs  do  tous  troubles 
Cardio-vasculaires,  l’existence  d’une  polyglobulie  manifeste  accompagnée  parfois 
d’érythrose  des  téguments.  Cette  polyglobulie  paraît  être  la  conséquence  de  la  lésion 
infundibulo-hypophysaire,  ainsi  que  le  démontre  le  retour  à  la  normale  des  érythrocy- 
toses  après  traitement.  Les  auteurs  estiment  que  l’on  peut  supposer  qu’il  existe,  ù  la 
base  du  cerveau  moyen,  un  centre  régulateur  de  l’équilibre  hématopoïétique,  et  ils  pen¬ 
sent  qu’il  existe  une  polyglobulie  symptomatique  des  lésions  hypophyso-tubériennes 
qui  mérite  de  prendre  place  à  côté  des  autres  érythrooytoses.  G.  L. 

SCHIFF  (Paul)  et  TRELLES  (J.-O.).  Syndrome  de  Stewart-Morel.  Hyperostdse 
frontale  interne  avec  adipose  et  troubles  mentaux.  V  Encéphale,  XXVI,  10  dé¬ 
cembre  1931,  p.  708-779. 

Analyse  extrêmement  précise  d’un  cas  de  cette  affection  chez  un  homme  de  GO  anS 
Chez  (|ui  riiyperostose  frontale  interne  soulève  un  problème  médico-légal  intéressant. 
20  mois  en  effet  avant  l’apparition  des  troubles,  cet  homme  qui  était  chauffeur  de  taxi 
avait  subi  un  violent  traumatisme  crânien.  Il  a  présenté  de  la  céphalée,  avec  crises 
douloureuses  particulières,  des  vertiges,  des  bourdonnements  d’oreilles,  de  la  surdité, 
de  l’obésité,  et  enfin  des  troubles  psychiques.  Les  radiographies  du  crâne  pratiquées 
chez  lui  ont  montré  l’asi)Oct  typique  de  l’hyperostose  frontale  interne.  Les  auteurs  ont 
en  outre  constaté  roxislcncc  d’une  hypercalcémie  notable,  et  raccroissement  radiolo¬ 
giquement  enregistré  de  l’hyperostose.  Us  discutent  les  relations  i)üssibles  de  ces  dif¬ 
férents  symptômes  avec  le  traumatisme  et  ils  rappellent  au  sujet  de  cette  observation 
les  travaux  antérieurs  qui  ont  été  publiés  à  projios  de  cette  affection.  G.  L. 

URECHIA  (C..-I.)  Le  tableau  de  la  chorée  aiguë  masquant  une  méningite  tu¬ 
berculeuse.  Bull,  cl  Méin.  de  la  Bociclé  médicale  des  hûpilaux  de  Paris,  48'  année, 
n“  2,  25  janvier  1932. 

Un  homme  de  50  ans  présente  le  tableau  net  d’une  chorée  infectieuse  sans  signes 
méningés,  cliniciucmont  apinéciables.  Le  diagnostic  de  méningo-encéphalite  tubercu¬ 
leuse  n’a  été  fait  qu’à  l’autopsie.  Les  auteurs  discutent  cette  curieuse  observation. 

G.  L, 
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HALIiE  (J.)  cl  RESTT  (P.).  Accidents  postencèphalitiq;ue3  chez  un  enfant. 

Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  médicale  des  hôpilaux,  3“  séiio,  47“  année,  n“  34,  14  clccem- 

bro  1931,  p.  1850-183G. 

DoscriiiLion  de  crises  très  parliculières  survenues  clie/.  uiu;  lillelle  de  1  1  ans  1  /i  et 
iitlribuéos  à  une  eneéplialile  é|)id6inique.  Dès  que  rojiiuut  niarclie, on  coustulc,  après 
(luebiues  pas,  que  tout  à  coup,  sans  que  la  démarche  antérieure  ait  été  très  particulière, 
renfaut  écarte  un  pou  les  jambes  et  brusquement  fléchit  sur  ses  jambes,  la  tète  penchée 
eu  avant,  le  dos  ïamrhè.  Itllo  s’accroupit  comme  pour  iiriuei’,  prenant  un  léger  point 
d’appui  avec  une  main,  généralement  la  gauche  et  reste  iiumolùlc  dans  cette  altitude 
pendant  un  temps  variable,  <pii  dépend  de  sa  fatigue  antéri(uire,  ce  temps  [)ouvant  être 
(.le  5,  3,  vJ  minutes  et  même,  moins.  Puis  elle  se  relève  si)ontanément  ou sousPimpulsion 
d’un  appel  énergi([ue  et  rei)rend  sa  marche,  .A  c((  moment,  on  constate  (ju’elle  a  salive 
abondamment,  que  ses  traits,  impassibles  jiendant  la  crise,  se  détendent  et  souvent  elle 
se  met  à  sourire  d’un  rire  spasmudi(iuo  ([ui  dure  (piehiues  instants.  Pendant  la  crise,  les 
paupières  ne  sont  pas  toujours  closes,  il  n’y  a  ])as  de  pâleur  de  la  face,  il  n’y  a  aucune 
convulsion,  pas  de  cris.  Si  on  cherche  [(ar  un  ordre  trfis  impératif  à  la  sortir  de  la  crise, 
les  premiers  instants  on  n’y  arrive  i)as,  mais  on  se  rend  conqite  (pi’après  une  période 
variable  de  durée,  qui  ressembler  à  un  repos  réparateur  et  nécessaire,  l’excitation  la 
fait  reprendre  sa  marche  un  peu  (dus  tùt.  Ce  |)Uènomène  existe  depuis  près  île  deux  ans 
et  les  crises  su  reproduisent  toutes  les  fois  ipie  l’enfant  s’asseoit  d’elle-même  ou  penche 
fortement  la  tête  en  avant. 

A  propos  de  ce  cas,  les  auteurs  discutimt  de  la  thérapeutiipie  aiiplicable  et  M.  Netter 
ju'oiiose  de  soumettre  la  jeune  malade  à  dus  injections  intramusculaires  de  sérum  d’an* 
ciennes  cncé|)hulili(iues  passées  à  l’étal  parkinsonien.  (j.  !.. 

MARINESGO.  Un  cas  remarquable  de  dédoublement  de  la  personnalité.  Bull. 

de  l'Académie  de  Médecine,  3»  série,  t.  CVI,  95“  année,  n“  40,  séance  du  15  décembre 

1931,  II.  040-954. 

Observation  très  intéressante  (t’une  jeune  lille  de  93  ans,  licenciée  ès  lettres,  (lui 
présente  un  curiuu.x  état  d’amnésie  totale,  survenu  à  la  suite  d’une  pouctiou  pleurale 
faite  dans  le  but  d’un  pneumothorax  thérapeutiipie.  Immédiatemeiit  elle  est  restée 
sans  pouvoir  émettre  un  son,  ut  depuis  elle  dut  réapprendre  à  lire  et  à  écrire.  Lors¬ 
qu’elle  a  commencé  à  parler  un  peu,  elle  a\'ail  perdu  toutes  les  notions  didacticiuemeut 
apprises.  Il  a  fallu  lui  réapprendre  à  se  servir  des  objets  usuels,  a  faire  sa  toilette.  Lllo 
no  savait  plus  le  nom  des  personnes  (pii  l’avaient  soignée,  ni  celui  des  objets,  et  des 
vêtements,  lille  se  rendait  compte  qu’elle  était  malade,  elle  savait  (pie  les  personnes 
autour  d’elle  étaient  des  médecins,  des  inlirmières,  mais  elle  ne  comprenait  rien,  comme 
si  elle  se  fût  trouvée  dans  un  pays  dont  elle  ne  connaissait  pas  la  langue.  De  même  elle 
avait  oublié  complètement  sa  famille,  ses  amis,  sa  maison,  sa  chambre.  Jilie  ne  présente 
aucun  signe  neurologique  importanl.  lille  était  musicieiiiiu  et  jouait  du  violon,  elle  a 
oublié  les  airs  et  les  notes,  l’ar  contre,  elle  présente  une  mémoire  extraordinaire  el  peiil' 
répéter  des  phrases  en  doii/.e  langues  ipi’elle  ne  connaissait  pas.  Soumise  à  des  épreuves 
de  mémoire,  elle  a  donné  des  réponses  ipio  des  témoins  cultivés  n’ont  pas  pu  retenir. 
L’auteur  su  propose  de  revenir  sur  le  mécanisme  do  ces  troubles  dans  une  prochaine 


BABONNEIX  (L.).  Encéphalites  infantües.  Gazelle  dés  llûpilaux,  n“  102, 

104“  année,  23  décembre  1931,  p.  1927-1932. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  diverses  symptomatologies  nerveuses  au  cours  des 
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nffort.inns  do  ronoôphnlo  olic^  l’enfant,  l’antciir  nbontit  aux  oonelusions  suivantes  : 

T, os  oncôplialilos  aiffucs  rolèvont-do  oansos  diverses, au  pi-omior  raiif;  desquelles  il  faut 
placer  les  infeelions  à  virus  neurotrope  :  paralysie  infantile,  enccplialite  épidémique, 
varicelle  et  vaccine,  fluant  aux  encéplialifes  chroniques, elles  relèvent  le  plus  souvent 
de  l’Iiérédo-sypliilis.  Aiguës  nu  clironi(pies  elles  ])euvent  affecter  les  types  les  plus  di¬ 
vers  et  se  earacl.ériser,  tanl.ôt  ])ar  des  syndromes  moteurs,  tantôt  par  des  syndromes 
psycln(|ues.  T.ors(|ue  l'hérédo-syphilis  est  en  cause,  il  faut  institm'r  plus  tôt  possiiile 
uii  traitement  spéci(l((ue  énerpi([ue.  Sinon,  on  oldiendra  pai'fois  d’excellents  résultats 
par  le  salicylal.e  de  soude  intraveineux.  fl.  T,. 

CHALIER  (Joseph)  et  NAUSSAC  (Henri).  La  thrombo  phlébite  du  sinus  lon¬ 
gitudinal  supérieur  avec  hémiplégie  terminale.  Annales  (roln-hiriingnlonic, 
U"  11,  novembre  19.31,  p.  118-1-1190. 

On  peut  décrire  deux  formes  cliniques  à  la  thrombose  d>i  sinus  longitudinal  supé¬ 
rieur  :  l’iine  suraiguë  donne  des  accidents  dramati((ues  subits  et  mortels,  sans  qu’aucun 
signe  d’alarme,  aucun  état  céphalicpie  ait  permis  de  les  prévoir.  L’autre  progressive, 
dont  révolution  est  du  plus  liant  intérêt.  T, es  auteurs  rapportent  une  observa¬ 
tion  dans  laquelle  une  enfant  de  0  ans  1  /3  présente  une  otite  qui  complique  une  diphté¬ 
rie  naso-pharyngée, consécutive  elle-même  à  une  scarlatine  suivie  de  rougeole.  T, 'enfant 
semble  avoir  iiréscnté  une  thrombo-iihléhitc  du  sinus  longitudinal  suiiérieur  d’un  type 
très  particulier.  Pas  de  grands  frissons,  absence  de  tous  signes  exo-craniens.  Existence 
isolée  do  syndromes  corticaux  absolument  nets  et  très  graves.  1,’épilepsie  et  l’hémiplé- 
gie  ont  été  les  seuls  signes  do  la  conqilication. 

A  la  suite  do  leur  observation  personnelle,  ils  rapportent  des  observations  antérieu¬ 
rement  publiées  d’hémiplégie  progressive  ascendante, consécutives  à  des  interventions 
chirurgicales  sur  les  cornets  moyens.  Ils  insistent  sur  la  valeur  des  signes  corticaux  pour 
le  diagnostic  de  thrombo-phlébite  du  sinus  longitudinal  postérieur. 

G.  L. 


MOREL  (Ferdinand)  et  WEISSFEILER  (J.).  La  commissure  grise.  Encéphale, 
XXVP  année,  n”  9,  novembre  1931,  p.  659-671. 

La  commissure  grise  considérée  par  (|uelques  autours  comme  un  organe  en  régression 
semble  constante  chez  les  mammifères.  Son  absence  se  trouve  essentiellement  chez 
l’homme,  et  plus  ]iarticulièrcment  dans  le  sexe  masculin,  dont  27  %  des  individus  en 
est  dépourvu,  tandis  que  10  %  seulement  des  femmes  en  manque.  On  trouve  une  agé¬ 
nésie  de  la  commissure  grise  dans  la  psychose  hallucinatoire  chronique,  chez  les  para¬ 
lytiques  généraux  et  dans  les  démences  séniles  et  artério-scléreusos.  Liiez  les  alcooliques, 
on  constate  celte  agénésie  dans  50  %  des  cas, et  enfin  les  auteurs  ne  l’ont  pas  retrouvée 
dans  l’idiotie,  dans  la  démence  précoce  et  dans  la  chorée  de  Huntington.  Cette,  agénésie 
peut  se  rencontrer  dans  l’éiiilepsie  juvénile,  mais  semble  jilus  rare  que  chez  les  individus 
normaux.  G.  L. 


POMMÉ  (B.),  ROBIN  (P.)  et  LUBlNEAU  (J.).  Au  sujet  du  syndrome  subjectif 
commun  des  blessés  du  crêne  et  des  commotionnés.  Journal  de  Médecine  de 
Lijnn,  20  novembre  1931. 


r.e  syndrome  subjectif  commun  des  blessés  et  des  commotionnés  du  crâne  est  inté¬ 
ressant  an  point  de  vue  ncurologiipie  et  au  point  de  vue  psychiatrique.  Les  troubles  du 
caractère  que  présentent  en  général  ces  catégories  de  malades  ne  sont  pas  dans  l’im- 
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nifinsp  mnjorilo  (Ips  ms  des  pliénomènos  pnranoïdos  ;  ils  l.raduisent  simplemont,  une  di- 
rninulion  de  leurs  possibilités  soeiales,  un  nrnoindrissement  de  leur  activité.  Chez  les 
commotionnés  où  la  discussion  est  seule  possible,  le  substratum  paraît  organique  et  il 
existe  dos  troubles  fonctionnels  vaso-moteurs.  L’évolution  est  proffressivc. 

C.  L. 

CHRISTOPHE  U.)  et  SCHMITE  (P.).  Hallucinations  visuelles  au  cours  des  tu¬ 
meurs  cérébrales.  l’ari.f  médirai,  SL  année,  n»  ^>2,  2G  décembre  1931,  p.  .945-550, 

Deux  observations  dans  les(|uelles  la  constatation  de  phénomènes  hallucinatoires 
comme  premier  signe  (dinique  de  révolution, et  l’apparition  très  tardive  au  contraire 
d’une  paralysie  oculaire,  conduisent  les  auteurs  à  mettre  les  hallucinations  plutôt  sur 
le  compte  de  la  compression  du  lobe  tem|ioral,  que  sur  le  compte  d’une  lésion  pédoncu- 


DEGUISE  (Emile).  Etude  du  point  de  vue  clinique  et  médico-légal  (traitement 
excepté)  des  observations  françaises  de  parkinsonisme  survenu  à  la  suite 
de  traumatismes  cranio-encéphaliques  :  chutes,  contusions,  commotions  de 
guerre  (fulguration  non  comprise).  Thèse  de  Lyon,  I  IG  p,,  chez  Dose,  frères, M. et 
T,,  lîioii,  I.yon,  1931. 

La  réalilé  de  syndromes  parldnsoniens  posttranmati(pics  ne  peut  actuellement 
f‘tre  mise  en  doiite.  yueh[nes  faits  très  rares  existent  où  la  destruction  élective  d'un 
territoire  restreint  dans  la  région  des  noyaux  centraux  réalise  un  parkinsonisme  do 
façon  quasi  expérimenlale.  Il  y  a  une  séméiologie  du  parkinsonisme  traumatique  où, 
dans  un  tableau  classique  de,  rigidité  et  do  tremblement  apparus  successivement, 
mam|uent  les  signes  dits  de  la  série  encéphaliti(pie.  Le  syndrome  neurologique 
est  à  peu  près  eonstamment  pur.  Mais  divers  états  psychiques  peuvent  s’observer, 
dont  le  plus  facile  à  met  Ire  en  évidence  est  le  syndrome  subjectif  commun  des  blessés 
du  crâne  et  des  commotionnés.  Les  conditions  de  diagnostic,  éliologi([ue  sont  :  l’exis- 
tenee,  au  minimum  d’une  commotion  cérébrale.  L'intervalle  écoulé  entre  le  trauma¬ 
tisme  el  les  phénomènes  parkinsoniens, et  ijui  ne  doit  être  ni  trop  long,  ni  trop  court, 
l’ne  succession  ininterrompue  de  signes  morbides  entre  le  I raiimatisme  et  l’installation 
indiscutable  du  syndrome.  I.e  diagnostic  différentiel  doit  toujours  être  discuté.  L’encé¬ 
phalite,  surtout  la  syphilis,  l’artériosclérose  sénile  doivent  être  éliminées.  Mais  il  faut, 
bien  s’assurer  auparavant  du  diagnostic  positif.c’est-à-dire  de  l’existence  d’un  syndrome 
pallidal,  les  syndromes  de  localisation  voisine,  mais  très  nettement  différente,  [)Ouvant 
prêter  à  des  confusions  regrettables.  Le,  pronostic  est  sombre  :  il  y  a  une  tendance 
nette  à  l’aggravation  continue.  Les  considérations  soulignent  l’iirqiortance  médico-lé¬ 
gale  et  médico-sociale  de  la  notion  du  parkinsonisme  [losttraumaticiue. 


DELMAS-MARSALET  (P.).  A  propos  des  rapports  sur  les  séquelles  postencé- 
phalitiques  présentés  au  V"  Congrès  des  Sociétés  françaises  d’oto-neuro¬ 
ophtalmologie.  Journal  de  Médecine  de.  Bordeaux,  30  juillet  1931. 

Développement  de  trois  jaiints  [)articuliers  concernant  les  réflexes  de,  posture,  D 
geste  antagoniste  du  torticolis  mental  et  la  nature  de,  certains  phénomènes  paraly- 
lirpies  transitoires  de  l’encéphalite  é[)idémique. 

En  ce  qui  concerne  le  réflexe  de  posture  élémentaire,  l’auteur  discute  la  théorie  cle 
fqlx  ni  Thévnnnnl  rjul,  selon  lui,  doli  être  élargie  ci  comprendro  d’aiiires  réactions 
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r(''noxcs  du  muRcIo  qui  visent  nu  mémo  l)ui,  final.  A  propos  du  pfosto  nntnfronisto  dans 
lo  torticolis  montai,  l’autour  en  donne  une  interprétation  qui  découle  des  notions  intro¬ 
duites  par  Magnus  et  de  Klein  au  sujet  de  la  rotation  de  la  tête  et  des  mouvements  des 
membres  qu’elle  conditionne.  On  peut  ainsi  penser,  selon  lui,  que  eliez  certains  sujels 
atteints  de  torticolis  spasmodique,  la  position  que  prend  le  membre  supérieur  dans  l’exé¬ 
cution  du  geste  antagoniste,  a  pour  effet  d’induire  dans  le  cou  une  aptitude  à  la  rotation 
inverse  de  celle  qu’il  effectue  pendant  le  mouvemenl  spasmndi(iuc.  ('.elle  interprétation 
tend  à  démontrer  qu’il  ne  faut  pas  considérer  comme  néce.ssairement  menlal  le  gesie 
antagoniste  des  torticolis  spasmodiques. 

Pour  ce  qui  est  enfin  de  la  nature  de  certains  phénomènes  paralytiques  transitoires, 
fréquemment  observés  dans  l’encéphalite  épidémique,  l’auteur  invo(iue,  i)Our  les  expli¬ 
quer,  la  loi  de  l’isochronisme  chronaxiquo  de  Bourguignon.  Si  pour  une  raison  quelcon¬ 
que,  telle  qu’une  imprégnation  toxique,  la  clironaxio  do  l’un  des  deux  neurones  se  trouve 
être  modifiée,  le,  passage  de  l’influx  nerveux  de  l’un  à  l’autre  n’a  plus  lieu,  quoiqu’il 
puisse  n’exister  aucune  lésion  anatomique  visible.  11  est  donc  probable  que  bien  des 
paralysies  mobiles  et  fugaces  de  l’encéphalite  épidémique  .s’expliqueid,  par  un  bétéro- 
ebronisrne  momentané  de  deux  neurones  qui  n’entrent  plus  en  résonance.  Si  l'impré¬ 
gnation  infectieuse  vient  à  cesser, les  neurones  ])euvent  immédiatement  rej)rendre  leurs 
fonctions.  Selon  l’auteur,  des  phénomènes  aussi  singuliers  (pie  les  accès  de  regard  au 
plafond  seraient  jiisl iciables  de  cet  te  inter|)rétation.  T,. 

ROGH  (M.).  Hémiplégie  d’origine  pleurale.  Presse  médicale,  n"  lO.'î,  20  décembre 
1931,  p.  1911-1913. 

Une  malade  de  38  ans,  tuberculeuse,  est  traitée  par  la  méthode  du  pneumothorax. 
Au  cours  de  la  dernière  insufflation,  alors  que  la  malade  était  plus  nerveuse  que  d’habi¬ 
tude,  on  avait  à  peine  introduit  20  à  30  cm’’  d’air  filtré,  qu’apparurent  des  convulsions 
cloniques  du  bras  et  de  la  jambe  à  droite,  auxquelles  font  suite  un  collapsus  complet. 
Au  bout  d’une  heure  de  respiration  artificielle  et  de  thérapeutique  cardios(inique,  les 
battements  du  cœur  reprennent,  puis  la  respiration  et  peu  à  peu  la  conscience  reviennent 
partiellement.  Mais  la  malade  conserve  depuis  une  semaine  une  hémiplégie  gauche, 
avec  phénomènes  de  dysarthrie.  I.’auteur  discute  longuement  la  pathogénie  réflexe  ou 
embolique  de  ces  phénomènes,  dont  il  donne  avec  détail  la  thérapeutique  préventive  et 
curatrice.  fl.  1,. 

CRUCHET  (René).  Considérations  sur  les  séquelles  postencéphalitiques. 

Journal  de  Médecine,  de  Bordeaux,  30  juillet  1931. 

Bésume  des  notions  déjà  exposées  antérieurement  par  l’auteur  sur  le  polymorphisme 
de  l’encéphalite  épidémique,  sur  les  phénomènes  de  kinésie  paradoxale,  de  torticolis 
spasmodique  et  sur  les  troubles  oculaires  sensoriels  tardifs  que  l’auteur  groupe  sous  le 
nom  de  vision  paradoxale.  H  s’agit  de  faits  dans  lesquels  l’examen  du  fond  de  l’œil 
montre  des  lésions  graves  :  œdème  ou  stase  papillaire  d’un  œil  ou  des  deux  yeux,  alors 
que  la  vision  reste  plus  ou  moins  conservée  et  parfois  intégralement  conservée. 


M.  STEWART  (Leavesden).  Un  cas  d’hémiplégie  infantile  avec  nævus  de  la 
face  et  imbécillité.  The  Journal  o/  neurolodu  ond  psi/chopalhologi/ ,  volume  XI 1, 
juillet  1931,  n”  45. 

A  l’autopsie  d’uno  fillette  imbécile  qui  présentait  une  hémiplégie  et  un  nævus  de  la 
face,  l'auteur  u'n  pas  constaté  les  grosses  lésions  cérébro-méningées  habituelles  eq 
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pnroil  r,ns  :  il  n  Ivnnvil  soiilomoni,,  dnns  imo  /onr^  limilôo  dn  rortox  r(''r(’brn1,dos  potifoR 
inod ifir:i lions  vnsoiil.'iii'cs  nvon  un  riolu'  i]r'p(M.  do  onloiiim  dnns  In  snlisinnoo  trriso. 

N.  PùnnN. 

CLAUDE  (H.),  BARUK  (H.)  ol,  PORAK  (R  ),  Sommeil  cataleptique  et  lonntions 
psycho-motrices.  Etude  physiologique  et  pharmacodynamique  au  moyen 
de  l’Ergographe  de  Mosso..  Aiiniiirs  nifdico-pRiic.hnIngiquca,  XXITI''  sorio, 
R'P  nnn('‘0,  t.  Il,  n"  4,  novomliro  1031,  )).  432-439. 

Sons  le  nom  di‘  sommeil  onlidoptiqno,  les  uni  ours  d('Rip:nenl  nn  syndrome  parlionlier, 
enrnci érisé  pnr  rnp))ni’il ion  d’nn  enyoïirdissenient,  psyeliiqne.  et  en  même  lemps  d’une 
suspension  des  fonidions  y)Ry<'lio-mol  riees  \'oloul!ures.  (le  syndrome  peut  présenter 
|ilusieurs  degrés  d’ini ensilé  dilîérenle  :  lorsipi’il  est  très  léger,  il  est  purement  sub.jec- 
lif,  le  mnlnde  éiiroine  une  sens.nlion  bizarre  riq)pelnnt  un  peu  le  sommeil,  mois  s’ne- 
eomiingnnid,  de  l’impression  de  In  yirise  de  sa  ^•oIotd é,  Toid efois,  celle-ei  peut  encore 
s’exercer  (d  l’on  ne  consl.nle  eiienre  .nueun  (rouble  objeelif  ;  à  un  degré  déplus,  l’initia¬ 
tive  motrice  devient  impossible  :  le  sujet  est  alors  incapable  de  rnellre  en  train  aucun 
mouvemeid,,  il  est  Iransformé  en  aulornale,  garde  les  positions  (|u’on  lui  imprim- 
(cntalepsie).  Lorsque  le  trouble  n’est  pas  encore  troj)  accusé,  on  peut,  grâce  à  des  invesc 
ligotions  yisychiques  syiéciales,  réveiller  le  malade.  On  voit  alors  l’expression  mimique 
reparaître  en  même  temps  que  l’initial i\c  moirice  se  rétablit.  Mais  lnrs([ue  le  syndrome 
est  plus  accenlué,  le  ré\  eil  devient  impossible  et  les  fonctions  psyelio-mol riees  restent 
Rusfiendues  d’une  façon  plus  ou  moins  prolongée. 

Les  auteurs  .ord  étiidié  les  rayiporls  respeclifs  des  deux  éléments  fondamentaux  qui 
eonstitueid,  le  sommeil  catale|)lique  :  l’engourdissement  d’une  part,  et,  d’autre  part, 
la  sujipression  des  fomdions  j)syctio-motrices.  Ils  ont  essayé  ainsi  d’objectiver, d’une 
façon  nette,  l’état  di^  la  mise,  en  train  psyclio-niolriee,  ulilisant  à  cel  (dfid,  l’ergographe 
de  Mosso,  I.eurs  l'ccfierelies  ont  abouti  aux  conclusions  suivaid,es,  11  existe  un  rapport 
étroit  entre,  l’engourdissement  du  sommeil  eataleydique  et  les  troubles  de  la  mise  en 
train  psycbo-motrice,  les  seconds  paraisseid,  être  la  consé([uenee  du  premier,  I.es  mêmes 
troubles  de  la  mise  en  train  psyobo-mol  riee  (rue  ceux  (pi’on  obseivar  dans  le  sommeil 
eatalepliriue  et  dans  la  calalonie,  ireuvent  être  réalisés  exjrérimentalement  cher, 
l’homme  par  des  agenis  [iharmaeodynanriques,  commrr  hr  bulbocirpuine  et  la  scopo- 
chloralose,  même  aux  très  frubles  doses  eour’anrmetd  utilisées  en  thér’.apeul iuue. 

Ainsi  donc  le  sommeil  rrataleplirrue  el  les  Iroiibles  de  la  molililé  volontaire  qui  l’ac- 
compagueut  constituent,  malgia*  h*ur  asprad,  yisychologioue,  un  syndrome  à  base  essen- 
liellement  j)hysiologi([ue  et  dont  l’origine  réside  en  grande  yiarlie  dans  la  variation 
du  taux  de  l’aclivite  nerveuse,  ainsi  rnre  le  monlrerd  les  données  rrdal  ives  aux  toxiryucs. 
Ces  diverses  notions  doivent  ramsliluer  urr  lil  eoudindeur  dans  les  reelierehes  relatives 
aux  bases  iihysiologiques  des  névroses  e,l  des  psychoses  dont  le  sommeil  calaleptique 
eonslitue  un  des  symptômes  foudarnenl aux,  fl,  I,, 

LEVY  fGabrielle),  Les  formes  conscientes  de  l’automatisme  verbal  et  leurs 
analogies  avec  certaines  manifestations  de  l’automatisme  comitial  (PalilaliOi 
Echolalie,  Echopalilalie  aphone),  Pre.xxe  mnlirair,  n"  73,  12  septembre  1931. 

I, 'automatisme  verbal  comprend  tous  les  troubles  qui  surviennent  lorsque  la  parole 
échatipe  au  frein  et  au  contrôle  de  l’activité  psycho-motrice  volontaire,  et  devient  alors 
incoercible, 

La  forme  p.aliPdique  aphone  et  la  forme  échopalilaliquc  aphone  de  l’automatisme 
verbal  démontrent  (pi’il  peut  exister  des  manifestations  conscientes  et  pures,  e’est-h- 
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dire  iiidcpendeiiLeS  de  luuL  Lrouble  iiicniul  de  col  auLomalismc,  et  iiiênic  alors  que  l’é* 
chopalilalie  peut  porter  sur  la  parole  intérieui'e. 

L’iiitricatiou  absolument  complèle  de  la  palilalie,  el  de  réidiolalic  dans  la  forme 
échopalilidique.  aj)lioiie  irioid-i'e  eu  oïd.i'e  <pi’il  existe  uu  lieu  c.ertaiii  entre  les  manifes- 
tatious  paldalniues  et  les  muuireslatiousécbolalicpies,  eneore.  (jue  la  nature  de  celles-la 
ne  puisse  pas  être  actuell(!iueut  élucidée. 

Lorsque  ces  deux  ordres  de  maidrestatious  survieuueut  isolément,  il  est  vraisem¬ 
blable  qu’il  s’agit  de  manifestations  ideidi([ues  dont  le  mée.auisme  reste,  sensiblement 
le  même,  mais  peut,  pour  des  raisons  (pii  nous  éehaiipeut  eue.oro,  se  traduire  clinique¬ 
ment  par  des  formes  dissociées. 

Ces  deux  ordres  de  manifestations  peuveul  ou  non  s’aecomuagnor  du  troubles  analo¬ 
gues  dans  le  domaine  de  l’écriture  et  des  gestes  :  paligraphic  et  écUograpliic,  palipraxie 
et  ccliopraxie.  billes  peuvent  également  ou  non  s’accompagner  de  troubles  mentaux. 

Les  caractères  de  la  répétition  vei’bale  parlée  ou  écrite  et  son  inooercibilité  semblent 
idenliiiucs  dans  les  cas  oii  l'automatisme  verb.il  se  manifeste  à  l’état  pur  et  dans  cer- 
tidns  cas  oii  il  s’accompagne  de  l  roubles  mentaux.  Seules  l’intensité  et  l’exclusivitc 
moindres  du  lrouble  verbal,  idnsi  ipie  l’iu  ■.aiiérenoo  de  la  ]ionséo  cl  l’inconscience 
apparente  des  états  démentiels  marquent  la  différence  cliuiipre  entre  les  deux  ordres 
de  troubles.  Ou  est  doue,  en  droit  de  penser  ipie  les  manifestations  conscientes  de 
raulomatisine  verbal  et  ses  manifestations  iuconseientc's,  au  moins  dans  certains  cas, 
jieuvent  tenir  au  même  mécanisme  de  libéralion  verbale. 

L’analyse  de  faits  analogues  de  l’autonutisno  (aiinitial  vient  renforcer,  et  à  double 
titre,  cette  mainére  devoir.  .Non  seulemeni,  en  idïet,  on  peut  noter  un  iiarallélisme 
éaident  entre  les  diverses  manifoslalions  (•lini(pies  de  ces  deux  sortes  d’automa¬ 
tisme,  mais  encore  certaines  analogies  verbides  (disolulnent  jirécises. 

l’our  ce  (lui  est  de  leur  aspectclini(iue,  on  peid  coustaler,  euelfot,  (pie  les  deux  auloina- 
lismes  s’expi'iment  ])ar  des  manifestalions  ipii  s'échelonnent  de  la  nudricité  ])re.S(iue 
luire  jusqu’aux  formes  psycln(iues  pures,  en  passant  par  des  formes  psycho-motrices 
dans  les(iuolles  les  éléments  inoleurs  sont  associés  et  dissociés  dans  des  proportions 
\ariabl('S. 

Ouaiit  aux  analogies  verbales,  un  peut  noter  (fuc  la  paligraphic  observable  au  cours 
d’une  absence  épilepti(iue  ne  se.  distingue  de  certains  phénomènes  paligraphiiiues  iiui 
accompagnent  une  palilalie  survenue  sans  troubles  mentaux,  ipie  par  le  désordre 
mental  de  l’absence.  De  même,  c’est  enc.ore  le  désordre  mental  (pu  distinguo  les  phéno¬ 
mènes  palilogi(iues  des  phénomènes  palilaii(iues.  .Mais  en  dépit  de  cette  dilférence 
d'ailleurs  évidemment  capitale,  il  semble  bien  (lu’une.  même  libération  aulomatique 
verbale  se,  soit  produite,  dans  les  deux  cas. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  parait  aussi  impossible  de  sc  faire  une  idée 
du  mécanisme  de  l’automatisme  verbal  que  de.  celui  de  l’aulomal isme  comitial,  11  est 
d'ailleurs  bien  vraisemblable  que  ce  mécanisme  m;  peut  jias  tenir  dans  une  formule 
auatoino-palhologique  univinjuc  et  simple.  Mais_e,etle  ignorance  où  nous  sommes  des 
deux  ordres  de  faits  n’en  rond  (pie  plus  importante  l’analyse  ipie  l’on  en  peut  faire, 
aussi  bien  uu  iioint  de  vue  ni'urologique  ipi’au  point  de  vue,  des  troubles  psychiipies 
auxquels  ils  peuvent  être  dans  certains  cas  indiscutablement  liés.  IL 
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t.  II,  n"  b,  mai  1931,  p.  ùüd-bUli. 


791) 


A  NA  L  Y  S  lis 


Hésunio  d’uiu!  obsorvalioii  do  syndrome  psycho-inyocloniquc  que  les  auteurs  inter- 
prètout  eomiiie  une  ju-eiuière  étape  évolutive  d’une  épilepsie-inyocloiiie  de  Unvcrriclit. 

G.  I,. 

LEVY-SOLAL  (Ed.),  KISTHINIOS  (N.)  et  LEPAGE  (F.).  Pression  moyenne  et 
éclampsie.  Hull.  de  V Académie  de  Médecine,  série,  t.  GV,  'JS^année,  u»  16,  séance 
du  28  avril  1931,  p.  706-712. 

L’élévation  de  la  ))ressiun  moyenne  est  considérable  avant  et  pendant  la  crise 
d’éclampsie,  inèiiie  dans  les  cas  où  les  pressions  extrêmes  restent  voisines  de  la  normale. 
L’élévation  de  la  pression  moyenne  peut  être  considérée  comme  un  signe  i)récurseur 
d’éclampsie,  même  dans  les  cas  où  l’on  ne  constate  pas  d’albumine  dans  les  urines. 
L’iUbuminurie  |iersistaut  après  la  crise  d’é(;lam])sie  sendjle  avoir  une  marche  parallèle 
à  celle  de  la  légère  hypertension  moyenne  qui  persiste  parfois  après  la  crise. 

G.  L. 

LAUWERS  (E.).  L'extirpation  du  corpuscule  carotidien  dans  l’épilepsie.  Journal 
de  CJiiruryie,  t.  X.X.Wll,  Ji"  5,  mai  1931,  p.  086-703. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  le  développement  des  crises  épileptiques 
paraît  lié  d’une  façon  importante  et  pres(pic  (amstatd.e  à  la  production  de  troubles  cir¬ 
culatoires  (|ui  se  manifesteid.  surtout  sous  forme  de  sjiastm^s  vasculaires. 

L’extirpation  du  corpuscule  cai’otidien  a  pour  effet  d’assurer  au  cerveau  une  circu¬ 
lation  abondante  à  l’abri  des  spasmes  vasculaires  locaux  et  des  à-coups  d’hypertension 
générale.  Le  corpuscule  apparaît  ainsi  comme  un  (undre  d’interruption  et  un  point  de 
passage  des  libres  sympatliiriues, <lont  rim|)ortance  est  considérable  dans  la  distribu¬ 
tion  du  sang  au  cerviniu.  Sa  situation  à  la  bifurcation  de  la  carotide  primitive  porte 
à  croire  que  le  corpuscule  tient  d’une  certaine  manière  sous  sa  dépendance  le  balance¬ 
ment  entre  les  circulations  eudo  et  exocranienues. 

Dans  l’étude  des  effets  théra|)euti(jues,  il  faut  considérer  séparément  l’élément  i)sy- 
chiquo  et  l'élément  moteur.  L’élément  psychique  n’est  pas  influencé  par  l’opération 
La  chose  est  inqiortante,  si  l’on  considère  ((11(5  la  perte  delà  conscience  constitue  le 
caractère  fondamental  de  l’épilepsie,  l'ar  contre,  l’élément  moteur  est  nettement 
amélioré.  L’extirpation  du  corpuscule  ne  constitue  pas,  à  vrai  dire,  un  traitement 
curatif,  en  ce  sens  (pi’elle  ne  sujjprime  pas  d’ettdilée  toute  manifestation  convulsive. 

.Jusqu’à  plus  ample  informé,  l’extirpation  du  corpuscule  doit  être  réservée  strictement 
aux  cas  dans  lesquels  le  développement  des  crises  est  conditionné  par  le  facteur  vascu¬ 
laire.  Selon  l’auteur,  ces  cas  se  révéleraient  cliniquement  par  une  inégalité  de  la  tension 
rétinienne  aux  deux  yeux  et  |)ar  la  présence  d’un  spasme  rétinien  à  la  lin  des atta(iucs. 
L’(cxtir|)alion  du  corpuscule  a  été  pratiquée  sur  une  série  de  17  épilei)tiques. 

.\u  |)oint  de  vue  physiologicpie,  l’intervention  a  apporté  des  notions  positives.  L’ex¬ 
tirpation  est  suivie  d’un(!  augmentation  prolongée  de  l’irrigation  sanguine  dans  le 
territoire  de  la  carotide  interne.  Llle  s’accompagne  en  outre  de  rnodilications  parti- 
cidièra's  <1(5  la  pression  rachidienne,  consistant  en  une  augmentation  légère  do  lu  pres¬ 
sion  au  re((Os  et  une  dinnnulion  importante  du  bond  de  tension  à  l’elîort. 

.\u  poiid.  de  vue  I hérapeid i([ue.  la  (piestion  en  est  encore  au  stade  empirirpie.  Dans 

remment  le  d(•(■lan(■hement  des  crises.  1  intervention  a  été  suivie  d’une  sédation  prolon¬ 
gée  en  dehors  de  tout  traitement  médicamenteux.  Les  absences  ne  paraissent  pas  avoir 
été  influencées  par  rintervenlion.  G.  L. 


RADlOLOaiE 


MASSON  (Glément-B).  L'existence  de  calcifications  dans  les  gliomes  (Tlic 
occurence  of  calcification  in  glionias).  Bnlhlin  0/  Ihe  Nciiruhxjical  Inslitale.  of  Ncw- 
Yorli.  vol.  I,  II»  2,  juin  1931,  ]i.  314-328. 

Dans  la  slaiisliiiue  de  131  "liomes  vérifiés  à  rinterventioii  ou  à  l'autopsie,  oua  pu 
constater  l’e.vistence  de  calcifications  visibles  à  la  radiorrrapliie  dans  12,9  %  dos  cas. 
L’auteur  indiipie  la  nature  dos  diverses  tumeurs  calcifiées  (pi'il  a  pu  observer,  mais  il 
note  ([u’il  n’est  que  rarement  |)ossible  du  différencier  les  diverses  variétés  de  i,dionies 
d’après  les  caractères  et  la  distribution  des  ombres  a|)préciables  sur  la  plaque  radiof^ra- 
]ilii(pie.  Il  ajoute  aussi,  que  la  même  difficulté  existe  [lour  ce  qui  est  de  distinguer  avec 
certitude  le  dépôt  calcaire  au  sein  d’une  tumeur  gliomateuse,  et  le  même  dépôt  dans 
une  zone  dégénérée  du  cerveau  ou  dans  un  ancien  abcès  cérébral  calcifié.  11  estime  ce¬ 
pendant  (pi’il  faut  mettre  à  part  les  calcifications  intrapariétales  fréquentes  des  grands 
kystes  liyjiopliysaires,  et  celles  des  tumeurs  de  la  poche  de  llathke,  ces  calcifications 
et  leur  siège  étant  tout  a  fait  caractéristicmcs. 

Au  point  de  vue  chirurgical, la  valeur  localisa trice  des  calcifications  appréciables  par 
la  radiographie  est  grande.  Ce|iendant  il  ne  faut  (tas  perdre  de  vue  qu’une  portion 
Seulement  de  la  tumeur  peut  être  calcifiée,  et  que  la  tumeur  jjeut  être  beaucoup  plus 
grande  que  ne  le  laisserait  penser  la  zone  calcifiée.  G.  L. 

MONIZ  (Egas).  Aspects  artériographiques  d'un  cas  de  tumeur  de  la  glande 
pinéale  et  des  tubercules  quadrijumeaux  (Aspeetos  arteriograficos  num  casu 
de  tumor  da  glandula  pineal  e  tubercules  quadrigémeos).  Lishoa  medica,  n»  7, 
année  Vil,  1930. 

MOATTI  (I.).  Considérations  cliniques  sur  la  radiographie  dans  les  mastoï- 
dites  aiguës.  Annales  d’ulo-luriinijologie,  n“  4,  avril  1931,  ]i.  411-434. 

La  notion  la  plus  importante  ipii  se  dégage  d(î  l’étude  radiologique  des  iiiastoides, 
c’est  (pi’un  cliebé  radiologi(pje  jjris  isolément  n’a  aucune  valeur.  11  doit  être  interprété 
au  contact  du  maUule  et  ces  données  doivent  être  confrontées  avec  les  données  de  la 
clini(iue.  G.  L. 

LEDOUB -LEBARD  (R.).  Sur  l’examen  radiographique  de  la  colonne  cervicale, 

jDuU.  de  l'Académie  de  Médecine,  'à'  série,  t.  CV,  9â“  année,  n"  l(i.  Séance  du  28  avril 
1931,  II.  717-719. 

L’e.vamen  île  la  colonne  cervicale  de  lace  ne  met  guère  en  évidence  d'une  façon  nette 
que  les  4  ou  5  dernières  cervicales,  et  il  laut  recourir  à  la  voie  trausbuccale  en  prenant  le 
cliché  à  travers  la  bouche  ouverte  pour  obtenir  l’image  des  cervicales  supérieures. 

Les  images  de  l'ace  sont  d’aillems,  dans  la  majorité  des  cas,  d’interprétation  déli¬ 
cate,  c’est  surtout  à  l’examen  de  piulil  qu’il  faut  avoir  recours.  Mais  celui-ci  est  dif¬ 
ficile,  et  il  a  été  longtemps  considéré  comme  impossible  d’obtenir  une  bonne  image  de 
profil  de  l’ensemble  de  la  colonne  cervicale. 

Les  positions  obliques  peuvent  donner  lieu  à  des  difficultés  d’interprétation  consi¬ 
dérables  et  ne  permettent  pas  d’a]iprécier  la  forme  et  respacement  respectif  des  corps 
vertébraux  aussi  bien  que  des  profils  rigoureux.  L’auteur,  après  de  nombreux  essais, 
utilise  une  technique,  particulière,  le  sujet  étant  assis  de  iirofil  devant  l’écran.  11  donne 
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leb  d(ii,uilb  du  cuLle  Luchuiciut!  uvuu  laquuDc  il  oslinU',  qu’u>i  puuL  obLunir  lo  iJi'ol'il  CüiHpiul 
do  lu  colonne  cervicale  cnüùl'c,  7“  comijriso,  avec  des  images  excellentes  de  lu  première 
et  niême  purl'ois  du  la  dorsale.  G.  L. 

DIDIÉE  (J.-J.-A.).  Technique  et  indications  de  l’exploration  radiologique  du 
crâne  et  de  la  face.  Arcliii’cs  de  Médecine  cl  de  Pharmacie  militaires,  t.  XCV, 
n"  ‘Z,  août-septembre  l'.idl,  p.  117-105. 

liovue  extrêmement  complète  des  dil'l'éreiitcs  c.xplorations  radiologdques  et  des  tecli- 
niques  à  suivre  pour  re.xamen  du  crâne  et  de  la  l'ace.  G.  L. 

JOURET  (Jos.).  Pneumoventriculographie  cérébrale.  Procédé  de  repérage 
ventriculaire  du  Df  Laruelle.  Juurnal  de  radiologie  et  d’cleelrologie,  t.  XV,  n“  ‘J, 
septemljro  l'Jdi,  p.  ülO-blU. 

1. 'auteur  a  eu  roceasiou  de  pratiquer  plus  de  cent  ciinpiaiite  explorations  veiitricu- 
log'ra]iliiqnes.  Il  dit  n’avoir  jamais  eu  d’accidents  ou  même  d’ijieidents  sérieux  ;  ujie 
légère  céphalée  et  un  état  nauséeux  sei’aient  parfois  les  seuls  synqitùmes  accusés  par  le 
malade.  11  résume  ainsi  sa  technique  :  malade  un  i)usiti(m  assise,  ronction  lombaire 
rarement  sons-occipitale.  <Jn  recueille  10  cnP  de  liipiide  céphalo-rachitlien  :  un  mano¬ 
mètre  adai)t  ■  à  l’aiguille  permet  de  mesurer  la  jiression.  Au  moyen  d’une  seringue  ordi¬ 
naire,  un  injecte  alors  5  cnP  d’air.  On  répète  (adte  man  ouvre  (ilusieurs  fois  en  sous¬ 
trayant  5  cnP  de  liipiide  que  l’on  i-emplaee  par  la  même  quantité  d’air,  h’auteur  a 
remarciué  que  si  l’on  pratique  l'injection  d'air  assez  rajiidenient,  il  ne  se  produit  [las  de 
choc  et  que  l’air  arrive  ainsi  plus  facilement  dans  les  ventricules  latéraux.  En  général, 
lu  unp  suffisent  ù  faire  obtenir  une  image  capable  de  préciser  un  diagnostic. 

ü.  L. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


BERLUCGHI  (Carlo).  Contribution  à  l’étude  do  la  psychose  hallucinatoire 
chronique  (Contributo  allô  Studio  délia  l’sicosi  allucinatoria  cronica).  Itiuisla  speri- 
menlale  di  frenialra  c  medieina  legale  dclle  alienazioni  rnenlali,  vol.  LV,  l'asc.  111, 
30  septembre  1931,  p.  5^0-588. 

Dans  la  première  partie  de  ce  travail,  l’auteur  envisage  lus  éléments  du  concept  de 
la  psychose  hallucinatoire  chronique,  tels  qu’ils  ont  été  envisagés  par  les  dilTérents 
psychiatres  français,  italiens  et  allemands.  Dans  une  seconde  partie,  il  décrit  des  cas 
jiersonnels,  et  ù  ce  propos,  en  discute  la  forme  et  les  interprétations  que  l’on  en  peut 
donner.  L’auteur  su  rattache  à  l’opinion  de  do  Clérambault  (jui  admet  qu’il  faut  cher¬ 
cher  le  fondement  du  syndrome  d’influence  dans  un  trouble  primitif  de  la  personnalité, 
et  en  particulier  de  rintelligencc.  L’auteur  admet  <[ue  la  i)sychose  hallucinatoire  chro¬ 
nique  qui  survient  chez  des  sujets  qui  ont  abusé  de  l’alcool,  doit  être  rangée  dans  la 
schizophrénie  et  serait  une  forme  caractérisée  du  délire  primitif  et  prédominant. 
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TRIPI  (Gabriele).  La  tuberculose  dans  les  maladies  mentales  et  les  troubles 
mentaux  chez  les  tuberculeux  (La  tiibcrculosi  iici  malati  di  meute  e  i  disturbi 
rneiilali  dei  tuberculotiei.  IHsdni,  vol.  LI,  l'asc.  H,  juillet-déecinbre  11)30,  p.  67-154. 
Etude  statisti(iuo  do  580  individus  ijui  ont  présenté  diverses  toriues  de  maladies 
mentales  coïucidaut  avec  de  la  tuberculose,  et  en  particulier  coiicoruaut  les  relations 
de  la  tuberculose  et  de  la  démence  lu’écüce.  L’auteur  estime  qu’il  n’est  |)as  encore  pos¬ 
sible  de  conclure  à  ce  sujet.  (1.  L. 

HAIVIRL  (J.)  et  COURTIER  (G.),  Recherches  sur  la  réaction  de  déviation  du 
complément  par  l’antigène  tuberculeux  méthylique  dans  le  sérum  et  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  des  aliénés,  et  en  particulier  des  déments  précoces. 
Uev.  mcd.  de  VHal,  t.  LIX,  u"  2,  1“  février  1031,  p.  60  à  01. 

Le  jn-obléme  des  relations  entre  la  tuberculose  et  la  démence  précoce  préoccupe  de 
longue  date  les  psychiatres,  et  ici  sont  passés  on  revue  des  observations  et  travaux,  dont 
ceux  concernant  la  t\d)erculinu-réaction  (.Mira,  Rodriguez  Arias  et  Seix),  la  séro-réac- 
tion  (.X.  Abély). 

Les  auteurs  donnimt  les  détails  de  leur  teclnnciuc  de  séru-réactiun  inspirée  de  celle  de 
Calmetto  et  Massol,  adopt  mt  comme  dosi’  niinima  il’alexine  la  dose  active  titrée  hors 
de  la  i)résence  de  l’antigène  :  sur  162  réactions,  01  ont  été  j)ratiqu6es  dans  le  sérum 
sanguin  de  67  déments  précoces,  et  ont  donné  25  résultats  positifs  (27,3  %)  ;  18  ont  été 
prali(iuées  chez  des  sujets  atteints  do  conl'usion  mentale,  avec  4  résultats  positifs,  dont 
deux  concernaient  des  malades  en  état  de  confusion  stuporeuse,  avec  attitudes  catato- 
niiiues  en  outre  chez  l’un  d’eux.  L’intensité  do  la  réaction  n’exprime  pus  exactement 
le  degré  de  l’infection  tuberculeuse. 

(Juant  aux  rai)ports  qui  la  relient  à  la  séro-réaction  do  la  syphilis,  il  est  à  noter  que 
2  fois  seulement  il  y  a  eu  simultanéité  de  résultats  positifs  pour  les  2  réactions,  et  à 
un  faible  degré  ;  sur  23  déments  précoces  e.xaminés  à  ce  point  de  vue,  4  ont  fourni 
une  réaction  positive  à  la  syphilis,  par  suite  vraisemblablement  d’infection  héréditaire, 
mais  chez  ces  4  malades,  la  réaction  à  la  tuberculose  était  négative. 

Pour  le  liquide  céphalo-rachidien,  3'J  réactions  ont  été  pratiquées,  tout  d’abord  avec 
des  résultats  décevants,  jmis,  grâce  à  une  technique  particulière,  avec  dos  réponses 
indiscutables  ;  un  tableau  résume  si.x  des  plus  récentes  observations  et  met  en  paral¬ 
lèle,  d’une  part  un  cas  de  mélancolie  et  un  cas  de  manie,  no  montrant  pas  d’altérations 
du  liquide,  d’autre  part  1  cas  do  démence  jirécoce,  montrant,  à  côté  d’bypcralbuminose, 
une  fois  de  la  lynqjhocytose  à  un  degré  élevé,  et  constamment  une  réaction  positive 
à  l’antigène  tuberculeux,  négative  à  l’antigène  syphilitique.  P.  Mien  in. 

FOLLY.  Confusion  mentale  retardée  après  ictus  émotif.  Bégaiement  émo¬ 
tionnel.  Annales  médicu-psijcholuijiqucs,  83”  année,  t.  11,  n“  3,  octobre  1331,  p.  303- 
312, 

Observation  d’un  débile  iiithiatique  qui,  à  la  suite  il’ une  peur  morbide  par  choc  émotif, 
a  présenté  un  état  de  confusion  mentale  avec  somnolence.  U.  L. 

MOURGUE  (R.).  Le  problème  biologique  de  l’hallucination.  Annales  médico- 
psijcholüfjiques,  XllE  série,  83”  année,  t.  11,  n"  3,  octobre  1931,  p.  3Ü1-303 

L’hallucination  n’est  jias,  selon  l’auteur,  un  phénomène  psychique  supérieur,  mais, 
au  contraire,  un  phénomène  purement  organique,  l’expression  d’une  compensation  à 
un  trouble  plus  ou  moins  profond  de  la  vio  instinctive.  U.  L. 
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CAHANE.  Hyperazotorachie  et  hyperchlororochie  dans  certaines  maladies 
mentales.  Annales  miklieo-psijeholnijiiiiiKs,  .XI lit:  sério,  iuiiioe  l.  11  ii»  3 
uclobi'c  1931,  p.  312-315. 

Dans  c(!i-taiiies  psychoses  avec  hyperazolémie  et  liyperazotocacliie  lechlore  du  Ihpiide 
céplialu-rucliidieii  est  auf'meiité,  taudis  ipie  le  chlore  sauf'uiu  est  normal  ou  diuuuué. 


HEUYER  (.G.).  La  dépression  constitutionnelle.  Asthénie,  émotivité,  déséqui¬ 
libre  physico-chimique.  Jievue  crUique  de  paltioloqie  cl  de  Ihcrapeulique,  2"  aimée, 
U"  8,  t.  I,  novembre  1931,  p.  919-927. 

Cet  article  discute  les  opinions  de  Marcel  Moiitassut  et  Maurice  Delà  ville  qui  ont 
tenté  d  isoler  un  type  spécial  de  dépréssion,  caractérisé  par  deux  groupes  de  symptômes 
etroitement  associés  ;  l’asthénie  et  les  manifestations  émotives.  Cette  fatigue  consti¬ 
tutionnelle  comporterait  deux  modalités  chimiques  :  une  fatigue  statique  alcalosique, 
une  fatigue  physiologique  acidifiante,  facteurs  d’amélioration  clinique.  Us  ont  trouvé, 
par  exemple,  que  l’amélioration  du  soir  que  l’on  observe  chez  ces  malades-Ià,  se  traduit, 
soit  par  un  retour  pur  et  simple  à  l’équilibre  acide-base  sensiblement  normal,  soit  le 
plus  souvent,  ]jar  une  alcalose  atténuée.  Us  ont  eu  outre  cherché  à  établir  un  rapport 
entre  l’émotivite  et  les  modifications  quantitatives  du  calcium  et  du  potassium  san¬ 
guins.  Leurs  recherches  ont  abouti  aux  constatations  suivantes  :  l’émotivité  se  tra¬ 
duit  par  l’augmentation  constante  du  potassium  plasma tiijue.  Le  taux  du  calcium  est 
sujet  a  de  grandes  variations  et  le  rapport  potassium-calcium  est  habituellement  aug¬ 
menté. 

D’ou  les  déductions  thérapeutiipies  suivantes  :  il  faut  limiter  l’apport  des  sels  de 
potassium  qui  aggravent  1  émotivité  et  il  faudra  surtout  chercher  à  introduire  et  à 
fixer  le  calcium. 

L’auteur  fait  la  critique  de  ces  différentes  notions  qui  ne  lui  semblent  point  dé- 
montrées.  p  , 


DUPOUY  (R.)  et  PICHARD  (.H.)  L'anxiété  dans  la  démence  précoce  (suite  et 
fin).  Annales  médico-psqclwloniqtics,  XllD  série,  89»  année,  t.  II, n“  3,  juillet  et  oc¬ 
tobre  1931,  II.  229-239. 

L’anxiété  se  trouve  dans  la  démence  jirécoce,  et  tout  partienliérementà  sa  phase  ini¬ 
tiale,  avec  une  remaniuable  fréquence. 

Dans  les  formes  lentement  évolutives,  dégénératives  et  schi/.ophréniiiues,  elle  s’ex¬ 
prime  avec  une  fixité  relative  qui  témoigne  de  la  conservation  d’une  certaine  unité 
mentale. 

Dans  la  demence  précoce  encéphalitiipie,  elle  s'exprime,  an  contraire,  sous  un  aspec  t 
anarchi(|ue  qui  nous  apporte  la  preuve  d’une  affectivité  sous-jacente  très  active,  mais 
pridondément  troublée.  Cette  dysesthésie  affective,  associée  à  des  perturbations  paral¬ 
lèles  de  l’activité  intellectuelle  et  motrice,  est  l’indice  d’un  processus  inflammatoire, 
et  permet  de  ra|)procher  cette  forme  de  demence  précoce  des  autres  ])sycho-encéphaliteS 
et,  notamment,  de  la  jiaralysie  générale. 

Il  y  a  dans  ces  deux  affections  une  marche  évolutive  idenliipie  ;  une  phase  de  début 
médico-légale,  maniuée  par  une  exaltation  générale  du  psyidnsme,  de  l’affectivité  et  de 
1  aetivité,  où  l’anxiété  est  la  règle  et  provoque  les  réactions  les  plus  violentes  et  les  plus 
nombreuses  ;  une  phase  d’état,  caractérisée  par  l’inalïectivité  classique  et  par  une  défi- 
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cicncc  générale  de  l’activité.  L’anxiété  donne  enfin  l’explication  d’un  grand  nombre  de 
réactions  initiales  de  la  démence  précoce,  impulsions  diverses,  fugues,  tentatives  de 
suicide,  d’automutilation  ou  d’homicide.  G.  L. 

SCHIFF  (Paul)  et  TRELLES  (J.-O.).  Homosexualité  postencéphalitique. 

Annales  médico-psijchologiques,  XIIL  série, 89®  année,  t.  II, n“  3,  octobre  1931,  p. 239- 

248. 

Gbservation  très  minutieusement  étudiée  d’un  malade  de  29  ans,  normal,  et  qui 
devient  liomosexuel  à  la  suite  d’une  encéplialite  oculo-léthargique  typique  survenue 
à  23  ans.  Deux  aus  après  cette  atteinte,  il  présente  des  manifestations  homosexuelles  à 
tyjie  impulsif,  de  plus  en  plus  violentes,  et  qui  l’amènent  à  des  actes  tout  à  fait  inatten¬ 
dus.  Au  point  de  vue  neurologique,  on  constate  l’existence  d’un  liémi-parkiusonisme 
droit. 

L’auteur  discute  la  pathogénie  de  ce  curieux  phénomène.  G.  L. 

LEY  (Aug.).  Sur  la  stérilisation  des  dégénéréB.Joûrnalde  Neurologie  el  de  Psijchia- 
Irie  belge,  31»  année,  n“  11,  novembre  1931,  p.  G96-701. 

Histoire  de  quatre  cas  dans  lesquels  l’auteur  a  fait  pratiquer  la  stérilisation  afin 
d’éviter  la  procréation  d’une  descendance  tarée.  L’auteur  estime  que  cette  stérilisation 
peut  ijermcttre  de  conserver  en  liberté  et  d’utiliser  socialement  des  individus  capables 
d’activité  utile  qui,  autrement,  restent  à  la  charge  de  l’Etat.  G.  L. 

HEUYER  (G.).  Les  principes  de  neuro  psychiatrie  infantile.  Ilijgiène  menlale, 
XXVI»  année,  n»  8,  septembre-octobre  1931,  p.  185-197. 

Dans  le  cours  des  trois  premières  années,  il  faut  surveiller  l’apparition  des  divers 
signes  neurologiques,  et  surtout  la  date  de  leur  apparition,  afin  de  pouvoir  intervenir 
quand  il  en  est  temps  encore. 

Dans  le  cours  de  la  deuxième  enfance,  entre  trois  et  six  ans,  l’éducation  doit  être 
surtout  sensorielle,  de  façon  à  fournir  à  l’enfant  le  plus  grand  nombre  possible  de 
matériaux  pour  l’acquisition  des  données  intellectuelles.  Elle  doit  être  aussi  motrice 
ou  sensorio-motrice,  d’où  l’influence  de  la  gymnastique  rythmique  dans  l’éducation 
de  l’enfant  normal  ou  retardé.  Il  faut  dépister  le  plus  tôt  possible  les  divers  types  de 
caractère  de,  l’enfant,  car  s’il  est  impossible  do  les  modifier,  il  faut  du  moins  essayer  de 
les  adapter  au  milieu  dans  lequel  vit  l’enfant,  et  aussi  d’adapter  le  milieu  au  caractère. 


THÉRAPEUTIQUE 


DOPTER  (Ch.).  Mesures  prises  contre  la  poliomyélite  dans  l’armée  à  l’occasion 
de  l’épidémie  estivale  de  1930.  Paris  médical,  21»  année,  n»  23,  G  juin  1931. 

DUPUY-DUTEMPS,  BURNIER  et  PAUL  BLUM.  Amblyopie  transitoire  à  la 
suite  d’une  injection  musculaire  de  sel  oléo-soluble  de  bismuth.  Bull,  de  la 

Soc.  française  de  dermalologie  et  de  sijphiligraphie,  n“  5,  mai  1931,  p.  7(j7-770. 
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Un  muludc  de  dO  ans,  dont  iu  syphilis  est  mécmiiuie,  i>i'6seute  une  lésiuu  iiiliitréc  do 
l'ailo  droite  du  ne/.  i)uur  iaqueiie  ou  j)ruüiiuc  des  iujeetiuiis  d’uiie  soiutiou  oléo-soluble 
de;  bisiiiiilh.  IJrusiiueuieiiL,  à  la  i|iial]'ièi]ie  iiijeetiuu,  il  se  pi'oduit  cbe/;  le  malade  une 
sui)pressiou  brusipie  de  la  vision  (pii,  au  bout  d'iiiie  lieure,  est  eiieoi'e  l■éduitl‘,  à  la  simple 
perce])Lion  lumineuse,  avec,  eliamp  visuel  d’étendue  normah!,  lies  Lnnibles  durent  deux 
jours,  et  la  vision  revient  pi'of,'ressivement,  mais  à  leur  suite,  le  malade  a  aeeusé  une  16- 
f,mre  Impotence  du  meiidjre  su)jéri(uir  droit,  sans  iiarésie  notable. 

Les  auteurs  pensent  ([u’il  s’agit  d’nu  sjiasme  artériel,  |iortant  in-ineiiiakiinent  sur  les 
eérébralos  postérieures.  Lu  même  spasme  se  jiroduisant  dans  la  zone  motrice  gauche 
a  pu  entraîner  de  légers  troubles  moteurs  du  membre  sujiérieur  droit. 


POMMÉ  (B.),  LIÉGEOIS  et  BLAN.  Un  cas  de  paralysie  amyotrophique  post- 
sérothérapique.  SociHc  /iicdiralc  dca  llùpihinx  de  Jjjdh,  8  avril  t'JliU. 

\  la  suite  d’une  angine  diplitérii|ne  d’idlure  bénigne  et  d’un  traitement  sérotliérapique, 
consistant  en  deux  injections  de  81)  cm“  de  sérum  antidiphtérique  non  désalhuminé,  on 
a  vu  aiqiaraître  chez  un  j(!une  soldat  de  20  ans,  a|)rès  des  a(;eldcnts  sérhpies  prédo¬ 
minant  au  niveau  de  l’épaule  gauche,  une  Inqiotence  l'onctionnelle  des  deu.x  membres 
supérieurs,  mais  plus  marquée  à  gauche.  Ces  troubles  moteurs  s’accomiiagnent  d’atro- 
phie  et  de  troubles  de  la  sensibilité  dans  le  territoire  de  la  V'(  l'acine  cervicale  gauche. 

Le  Ihiuide  céphalo-rachidien,  prélevé  trois  mois  après  le  début  des  accidents,  n’a 
présenté  ipi’une  anomalie  consislant  en  une  réaction  du  benjoin  colloïdal  un  jicuélargic 
dans  la  zone  méningi  tiij  ne.  Les  an  leurs  se  demandent  s’il  ne  jioui'rait  jias  s’agir  là  d’une 
atteinte  méningée  au  cours  d’un  choc  colloïdoclasique  d’origine  sériiiue. 

ü.  L. 


PETTIT  (Auguste).  Sur  la  constitution  d’une  provision  de  sérum  d’anciens 
malades  en  prévision  d'une  apparition  possible  de  poliomyélite.  Bull,  de 
l'Aeudémie  de  Médecine,  série,  t.  CV,  115“  année,  u“  21,  séance  du  2  juin  11)51, 
p.  Sl'Z-Sn. 

Après  avoir  discuté  la  valeur  du  sérum  animal  et  du  sérum  de  con\’alescents  vis-à-vis 
du  traitement  de  la  jioliomyélite,  l’auteur  ('stiine  cpi’il  serait  important  de  contrôler  avec 
lirécislon  l’existence  du  pouvoir  neutralisant  dn  sérum  de  sujets  ayant  vécu  dans  un 
milieu  oii  a  sévi  la  iioliomyélite,  tout  eu  n’ayant  présenté  eux-mèmes  aucune  nianil'es- 
tatlon  do  cette  maladie.  .8i  l’existence  de  ce  jiouvoir  neutralisant  établi  par  plus  d’une 
centaine  d’expériences  venait  à  être  conlirmée,  l’approvisionnement  en  sérum  humain 
deviendrait  encore  jilus  aisée.  Ln  tout  cas,  en  prévision  d’une  réajiparition  possible 
de  poliomyélite,  11  est  désirable  de  pouvoir  mettre  à  la  disposition  du  corps  médical  une 
|irovision  sul'ïisante  de  sérum  d’anciens  malades  et  de  sérum  d’origine  animale.  Le  sé¬ 
rum  devra  être  recueilli  dans  des  conditions  qui  permettront  d’assurer  son  activité  et 
son  innocuité.  Cl.  L. 

IMPERIALE  (César).  A'propos  de  quelques  anesthésiques  et  d’un  accident  rare 
de  rachianesthésie  (Ui  alcuni  anestetici  c  di  un  raro  incidente  da  rachianestesia) . 
Il  PolicUnico  (section  iiraliipic),  année  XXXVllI,  n“  25,  8  juin  1551,  p.  801-80-1. 

L’auteur  e.xpose  lus  résultats  (pi’il  a  obtenus  dans  la  raehianesthésie  en  employant 
divers  anesthésiques, .et  décrit  un  cas  do  méningite  aseptique  qu’ii  a  vu  survenir  consé¬ 
cutivement  à  l’emploi  d’un  de  ces  anesthésiques.  G.  L. 
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S  ÉZARY  (A.).  Inefficacité  des  arsénobenzènes  et  du  bismuth  dans  le  traite¬ 
ment  préventif  tardif  de  la  neurosyphilis  parenchymateuse.  Jiiill.  rl  Mcrn.  de 
la  Soc.  mcdic.  (lea'hôpilaii.r  de  Pan.%  .■?"  série,  47'’  année,  n»  31 , 22  juin  1031,  p.  1 100- 
1113. 

T,e  innillinir  mnyon  do  i)révcnir  la  nourosyphilis  iiavonoliyniatenso  consiste  d.ans  le 
traitenuMit  précoce  cl.  intensif  ai'sénoben/.énniue  ou  mieux  arsénobismutliiquc  conjugué. 
Ce  ilernier  traitement  institué  à  la  période  l'rimaire  on  dans  les  premiers  mois  de  la 
période  secondaire,  réduit  les  anomalies  du  li([nidc  cé|dialo-racbidien  en  moins  d’un  an 
et  paraît  mettre  les  malades  à  l’abri  des  complications  nerveuses  tardives.  Maison  est 
souvent  eoiisult  '  par  des  syphilitiques  (|ui.  n’ayant  reçu  f[u’nn  traitement  insuffisant 
au  ilélint:  de  leur  infeclion,  ne  sont  |)as  guéris,  conservent  des  all.érations  du  liquide 
céplialo-racbidien  ou  même  présentent  des  signes  objectifs,  tel  (pie  le  signe  d’.Vrgyll- 
Tiobertson  ou  une  aréflexie  aciulléeune  indépendante  de  toute  névrite.  F,n  pareil  cas, 
on  s’efforce  de  jiréveuir  le  danger  menaçant  de  tabes  ou  de  paralysie  générale  par  un 
traitement  intensif  analogue.  Mais  l’aufeur  estime  ((ue  ce  traitement  préventif  tardif 
est  souviuit  insuffisant,  (pielle  ([iie  soit  son  intensitéet  sa  durée.  11  rapporte  trois  observa¬ 
tions  ]iarticuli('remenl  intéressantes  à  ce  point  de  vue,  et  conclut  qu’il  y  a  intérêt  à 
utiliser  rijrseiiic  ]ienlavalent  dans  le  traitement  d’une  syphilis  insuffisamment  traitée 
à  son  ]iremier  stade,  surtout  dans  les  cas  où  se  jirécise  un  danger  délocalisai  ion  nerveuse, 
à  la  condition  de  ne  se  servir  (pie  des  iiréparatious  les  moins  nocives  pour  le  nerf  o)ilique, 
à  des  doses  dont  l’efficacité  et  l’innocuité  ont  été  reconnues,  et  che/.  des  malades  ue 
présentant  aucune  contre-indication  à  li'ur  emploi.  L’auteur  estime  qu’on  peut  sans 
risques  graves  enrayer  le  développement  de  ces  complications  nerveuses. 

r,.  L. 


SIMON  (René)  et  JUNG  fAdolphe).  Un  cas  de  polyarthrite  ankylosante  avec- 
hypercalcémie  traitée  par  la  parathyroïdectomie.  ISiill.  liMém.  de  la  Soc.  na- 
lionale  de  rliiriirnic,  1.  l.VIl,  n"  10,  fi  juin  1931,  p.  801-S07. 

Dans  celte  observaliou  des  auteurs, la  parathyroïdectomie  droite  futsuivie  de  la  dis¬ 
parition  des  douhairs  et  d’une  diminution  des  raideurs  articulaires.  Sept  mois  apr('‘S 
ro)iératiou,  les  articulations  avaient  recouvré  environ  30  de  leurs  mouvements.  Les 
auteurs  douueut  le  détail  de  leur  l(ïrhni(pje  qui  peut  être  exécutée  sous  anesthésie 
Les  jietits  accidents  de  tétanie  ipii 
I  fait  de  rabaissement  brus(|ue  de  la 


icale  et  ([ui  |)araît  ê 


arables 


■  (piehpies  iujeclù 


rait  parathyroïdien. 


RODRIGUEZ  ARIAS  fB.).  Erythrodermie  produite  par  l’emploi  du  luminal 
sodique  (Lritrodermias  producidas  pro  el  uso  del  luminal  sodico).  ChVu'co  nicd/cu 
c  Inslilnlo  (inalomo-pidoUxjiro,  vol.  11.  'l'ip.  Occitania,  Mallorca,  llarcelone,  1030. 
L’auteur  a  enqdoyé  le  luminal  sodi(pje  dans  le  traitement  de  l’épilepsie  et  a  constaté 
(pie  celui-ci  jirodiiisait  des  érythrodermies  jiliis  ou  moins  étendues  et  iiersistaules,  s’ac- 
com|)agnaut  de  desipiamation  et  de  réactions  fébriles  dans  les  cas  d’érythrodi'rmie 
"■énéralisée.  ('.lu'Z  aucun  de  ses  malades  la  dose  (piotidienue  de  luminal  sodique  u’avait 
('■passé  0,35  centigr.  Il  discute  la  pathogénie  de  ces  érythèmes.  fl.  L. 

RIVELA  GRECO  (Aldo).  Action  élective  de  quelques  composés  mercuriels 
sur  le  système  nerveux  (Note  II.)  A/.ioue  elettiva  di  alc.uui  composti  mercuriali 
sul  sistema  nervoso  fNota  11).  Ithdsla  di  iicin-olonia,  année  IV,  faso.  II,  avril  1031, 
p.  173-107. 
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T/aclministrnt,ion  de,  substancfis  mercuriollos  par  la  voin  raspiratoiro  nst,  facilo  chez 
l’animal,  étant  donnée  la  volatilité  particulière  do  ces  composés.  L’intoxication  meren- 
riellc  ainsi  produite  est  due  vraisemblablement  à  des  lésions  diffuses  du  cerveau;  elle 
SC  manifeste  par  une  quadriplégie  spastique  qui  peut  s’accompagner  de  décbéance  phy¬ 
sique  importante  et  de  torpeur  psychique  lorsque  la  dose  est  assez  élevée.  L’action  sur 
le  système  nerveux  paraît  être  plus  importante  dans  l’intoxication  par  cette  voie  que 
celle  (pie  l’on  peut  produire  par  la  voie  sous-cutanée.  G.  L. 

CAPGRAS  (J.)  et  FAIL  (G.).  Statistique  d’une  année  de  malariathérapie. 

Annales  médicn-psucholof/ùiiies,  XIII"  série,  89"  année,  t.  I,  n"  4,  avril  19.31,  p.  375- 
383. 

Sur  34  paralytiques  généraux  qui  ont  pu  être  traités  complètement, le  nombre  des 
rémissions  complètes  est  minime  et  n’est  gufire  supérieur  à  celui  des  rémissions  spon¬ 
tanées.  Par  contre,  les  grandes  améliorations  qui  s’en  rapprochent, surviennent  dans  la 
proportion  de  20,0  %,  et  les  petites  améliorations,  dans  la  proportion  de  .38  %.Les  au¬ 
teurs  insistent  en  outre  sur  leur  pourcentage  de  transformations  qui  serait  égal  à  celui 
des  rémissions  et  des  grandes  améliorations  réunies.  La  paralysie  générale  arrêtée  ou 
prolongée  peut,  en  effet,  simuler  d’autres  syndromes  mentaux.  G.  L, 

LANGERON  et  DESBONNETS.  Côte  cervicale  avec  troubles  vasculaires 
graves  et  gangrène  de  la  main.  Ablation  de  la  côte.  Résection  de  l’artère 
sous-clavière  oblitérée.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  nalinnale.  de  chirnrfiie,  t.  LVII, 
n"  17,  23  mai  1931. 

NETTER.  Constitution  d’une  provision  de  sérum  d’anciens  malades  en  pré¬ 
vision  d’ime  réapparition  possible  de  la  poliomyélite.  Jlnll.  de  l'Académie  de. 
Médecine,  3"  série,  t.  GV,  95"  année,  n»  10,  séance  du  19  mai  1931,  p.  779-794. 

11  est  opportun  de  constituer  à  l’avance  une  provision  de  sérum  d’anciens  malades  en 
vue  d’une  réapparition  de  la  poliomyélite.  Dans  cette  provision,  entreront  aussi  bien 
le  sérum  d’anciens  malades  (|ue  celui  de  sujets  dont  la  maladie  ne  remonte  qn’à  quel- 
(pies  mois.  11  conviendra  de  nn'danger  le  sérum  de  plusieurs  sujets  dont  la  maladie  date 
d’années  différentes. 

Bien  que  la  température  de  59"  réalisée  au  cours  de  la  tyndallisation  éloigne  tout 
danger  de  syphilis  et  do  tuberculose,  il  faut  soumettre  le  sang  des  donneurs  h  l’épreuve 
de  Wassermann  dans  tous  les  cas,  surtout  où  l’on  sera  amené  à  injecter  dans  les  muscles 
le  sang  total  ou  à  pratiquer  une  transfusion.  Le  sérum  des  sujets  normaux  ayant  vécu 
sans  présenter  de  signes  apparents  de  poliomyélite  dans  les  localitésoù  ont  sévi  des  épi¬ 
démies,  ou  seulement  des  cas  sporadiques,  pourra,  si  les  résultats  constaté's  de  divers 
c(')tés  le  confirment,  fournir  un  appoint  précieux  à  cette  récolte.  G.  L. 

LERICHE  (René)  et  JUNG  (Adolphe).  Bases  actuelles  de  la  parathyroïdectomie 
dans  certaines  polyarthrites  ankylosantes.  Gazelle,  des  Hôpilanx,  104"  année, 
n"  .38,  1.3  mai  19.31,  p.  729-731. 

Dans  des  cas  de  polyarthrite  ankylosante  progressive,  très  douloureuse,  avec  hyper- 
calc.émie,  l’ablation  d’une  ou  de  deux  thyroïdes,  ou  la  résection  de  l’artère  thyroïdienne 
inférieure  à  sa  UuTuinaison,  amené  une  chute  du  calcium  sanguin,  fait  disparaître  instan¬ 
tanément  les  douleurs  et  améliore  durablement  les  fonctions  articulaires  partout  où 
l’ankylosc  n’est  pas  anatomiciuement  constituée. Là  où  ily  a  hypercalcémie,  la  parathy¬ 
roïdectomie  unilatérale  et  la  résection  de  la  terminaison  de  l’artère  thyroïdienne  infé- 
pleqre  gauclfo  font  tomber  le  taux  du  calcium  aangulq  et  dlrniuuent  la  rétention  cal- 
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cique.  Tl  survient  en  même  temps  une  amélioration  clinique  immédiate  mais  dont 
l’auteur  ne  sait  pas  si  elle  est  stable. 

Mais  il  existe  des  conditions  cliniques  apparemment  semblables  dans  lesquelles  on 
observe,  tantôt  de  l’hypercalcémie,  tantôt  une  calcémie  normale  ou  légèrement  dimi¬ 
nuée.  L’auteur  insiste  sur  le  fait  que  les  parathyroïdectomies  ne  sont  indiquées  que  dans 
les  cas  d’hypercalcémie,  G.  L. 

lÆAZZA  (Antonio).  La  malariathérapie  dans  la  démence  précoce  et  d’antres 
psychoses  non  syphilitiques  (Contributo  alla  malarioterapia  délia  demenza 
précoce  e  di  altre  pscicosi  ad  eziologia  non  luetica.  Hitiisla  sperimenlale.  lii  jrenia- 
iria  e,  medicina  lef/ale  de.lle  alienazioni  mentali,  vol.  I^V,  fasc.  II,  30  juillet  1931, 
p.  257-272. 

La  malariathérapie  n'a  pas  donné  de  résultats  positifs  dans  l’épilepsie,  ni  dans  les 
psychoses,  ni  dans  le  parkinsonisme  postencéphalitique.  On  a  obtenu  des  rémissions 
notables  dans  la  démence  précoce,  mais  on  sait  que  la  démence  précoce  peut  présen¬ 
ter  des  rémissions  spontanées.  G.  L. 

BODART.  Le  traitement  actuel  de  la  paralysie  générale.  Archives  médicales 
belges,  48'  année,  n»  9,  septembre  1931,  p.  593-600. 

Dans  la  malariathérapie  le  pourcentage  des  rémissions  durables  est  de  50  à  60  %. 
11  varie,  d’après  l’auteur,  parce  que  celui-ci  s’est  adressé  au  début  à  la  popula¬ 
tion  des  asiles,  qui  comprenait  forcément  des  cas  anciens,  peu  favorables  à  la  rémission. 
Parmi  les  40  %  qui  restent,  une  moitié,  bénéficie  peu  du  traitement,  et  l’autre  moitié 
ne  paraît  pas  influencée  par  celui-ci.  D’après  Fribourg-Blanc  les  décès,  parmi  les  para¬ 
lytiques  impaludés,  constituent  10  %  environ.  Depuis  1925,  celte  méthode  a  réduit 
du  quart  le,  nombre  des  internements.  La  récupération  sociale  est  le  résultat  le  plus 
encourageant  dans  cette  thérapeutique.  Fribourg-Blanc  signale  que,  dans  l’armée,  sur 
28  impaludés,  1 1  malades  ont  pu  reprendre  leur  service  à  l’entière  satisfaction  de  leurs 
chefs.  Selon  cet  auteur,le,  danger  de  transmission  du  paludisme  provoqué  d'homme  à 
homme  par  les  moustiques  n’existe  pratiquement  pas,  et  ce,  paludisme  provoqué  cède 
immédiatement  à  la  plus  petite  dose  de  quinine.  G.-L. 


MUTERMILCH  (S.)  et  SALOMON  (M“e  E  ).  Contribution  à  l’étude  de  la  séro- 
prophylaxie  et  de  la  sérothérapie  du  tétanos.  Annales  de  VlnsliUtl  Pasieur, 
t.  XLVlll,  1931,  septembre  ,  n»  3,  p.  277-297. 


La  prophylaxie  du  tétanos  chez  l’homme 
sous-cutanées  de  jietitcs  quantités  de  sér 
après  la  blessure  souillée  par  le  germe  du  té 
déjà  déclaré  s’obtient  plus  difficilement  et 
die  chez  l’homme  est  loin  d’être  admise  d 


est  suffisamment  assurée  par  des  injections 
■um  antitétanique  jiratiquécs  peu  de  temps 
élanos.  Par  contre,  la  guérison  d’un  tétanos 
l’efficacité,  de  la  sérothérapie  decettemala- 


Les  auteurs  montrent  qu’il  résulte  des  expériences  faites  jusqu'à  présent,  que  chaque  fois 


que  le  sérum  antitétanique  est  injecté  dans  la  cavité  méningée,  se  montre  une  efficacité 
remarquablement  supérieure  à  celle,  qu’il  a  lorsqu’on  l’injecte  sous  la  peau,  qu’il  s’a- 
gisse  de  la  prophylaxie  ou  de  la  thérapeutique  du  tétanos  expérimental.  Des  expériences 


montrent  que  l’antitoxine  tétanique  injectée  dans  le  cerveau  du  lapin, 
cérébral  et  ne  s’en  détache  que  lentement  et  iirogressivement.  File  ne  s’élimine  complè¬ 


tement  que  vers  le  sixième  jour. 

Différentes  expériences  montrent  avec  évidence  la  supériorité  de  la  voie  méningée 
sur  la  voie  sous-cutanée  dans  la  vaccination  antitétanique  du  lapin,  ce  qui  est  en  accord 
pyec  les  résu)tat.s  de  toutes  Jes  peclierches  antérieures  sur  la  vaccination  méningée  en 
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général.  F.n  effet,  eette  vaccination  nhontit  non  senlcment  à  la  prodnclion  locale  d’an¬ 
ticorps  spécifiqiics,  mais  aussi  à  l’apparition  précoce  dans  le  sang, d'une  quantité  d’an¬ 
ticorps  qui  dépasse  largement  celle  qu’on  obtient  par  l’immunisation  sous-cutnnée 
ou  intrapéritonéale.  Il  faut  donc  admettre  (pje  l’adjonction  d’anatoxines  tétaniques  au 
sérum  antitétanique  dans  le  traitement  du  tétanos  humain  ne  peut  avoir  qu’une  in¬ 
fluence  bienfaisante  sur  la  marche  de  la  maladie.  On  réalise  ainsi,  en  plus  d’une  neutra¬ 
lisation  immédiate  de  la  toxine  tétanique  par  l’antitoxine  du  sérum  thérapeutique, 
encore  une  immunisation  active  et  rapide  de  l’organisme,  qui  produira  nécessairement 
son  effet  dans  tous  les  cas  de  tétanos  non  foudroyant.  Les  auteurs  pensent  que  les  in¬ 
jections  intrarachidiennes  d’arratoxine  doivent  être  bien  tolérées  par  l’homme,  puisque 
le  la[)in  supporte  sans  inconvénient  la  dose  de  (1,5001®  d'anatoxine.par  injection  sous- 
arachnoïdienne.  G.  T,. 

SATTA  (Alfonso).  La  valeur  de  la  méthode  d’Ayala  dans  les  états  épileptiques 
gp^aves  (injections  de  luminal  sodique  dans  la  grande  citerne).  (Sul  valore  del 
metodo  Ayala  (iniezione  di  luminal  sodico  nella  cisterna  magna)  negli  stati  epilet- 
tici  gravi.  Cerrcün,  année  X,  n"  4,  15  juillet  n).'il,,p,  19.3-2(15. 

L’auteur  a  pratiqué  .34  injections  de  luminal  soditpio  dans  la  grande  citerne  chez 
18  malades  (|ui  présentaient  un  état  de  mal  et  des  crises  d’agitation  épileptique  in¬ 
tense.  Il  a  obtenu  de  bons  résultats.  Après  avoir  exposé  ses  observations,  il  discute  le 
mécanisme  de  l’absorption  du  médicament  nu  niveau  des  espaces  sons-araehnotdiens. 


DOSSI  (Emilio).  Le  traitement  des  états  d’agitation  par  le  bromtire  de  potas¬ 
sium  intraveineux  (Sulla  cura  degli  stati  di  agitaz.ione  col  t)rom>iro  di  potassio 
per  via  endovenosa).  Ceriicllo,  X'’  année,  n»  4,  15  juillet  19.31,  p.  205-210, 

Le  traitement  bromuré  par  la  voie  intraveineuse  (bromure  de  potassium)  appliqué 
è  107  cas  d’agitation  psycho-motric(!  amène  l’auteur  à  conclure  que  cette  médi¬ 
cation  est  indiquée  dans  les  états  d’agitation  symptomatique  démentielle  et  dans  l’épi¬ 
lepsie,  où  elle  (institue  la  meilleure  médication  adjuvante  aux  dérivés  barbituriques. 

G.  L. 

DESRUELLES  (Maurice)  et  CHIARLI  (Agnès),  L’autohémothérapie  dans  le 
•  traitement  des  maladies  mentales.  Annales  médico-psi/ctwlodiques,  XIII"’  série, 
89«  année,  t.  II,  n»  1,  juin  19.31,  p.  21-26. 

L’autohémolhérapie  est  une  thérapeuti(pie  très  simple,  non  coûteuse  et  non  dange¬ 
reuse.  De,  toid.es  les  [)rotéino-{)yrétothérapies  employées  jusqu’alors  par  les  auteurs 
(lait,  T.  A.  IL  [)roi)idon),  c’est  celle  (jui  leur  a  donné  le  moins  d’accidents.  Les  auteurs 
considèrent,  en  outre,  qu’elle  a  une  valeur  [isychothérapi(]ue  considérable,  et  que  mal¬ 
gré  ses  résultats  inconstants,  elle  paraît  mériter  d’être  introduite  dans  la  pratique 
psychiatrique  d’asiles.  G.  L. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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REVUE  NEUROLOGIQUE 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


la  myosite  HÉMOGLOBINURIQUE  M  FRJGOJiE 
DU  CHEVAL 

Étude  anatomique  et  biochimique 


IVAN  BERTRAND,  BLANCHARD,  MEDYNSKI  et  SIMONNET 


Eu  (‘Ludiaiil,  l’alïoclion  (lu  (duîval  coumie  sous  le  nom  d’hé-moglobinu- 
>ie  paroxysl,i([ue  a  f figure,  nous  avons  clun'clui  à  piajciser  les  raisons  de  la 
localisation  (‘l(;(;tive  des  Posions  sur  ('(iiiains  groupes  musculaires.  L.a 
connaissance  d’une  telle  sensibilité!  nous  a  paru  intéressante  au  point 
de  la  pathologie  eomjiarée  des  myosites  et  d’une  manière  plus  générale 
pour  la  compréhension  de  la  fragilité  de  certains  systèmes  anatomiijues. 
E  est  jiour  cette  raison, ([ue  nous  croyons  intéressant  de  rapporter  ici  les 
details  (h>  nos  recherches. 

Conditions  étiolookjui'.s. 

E  lieinoglobinurie  iiaro.xysticpie  a  frigore  du  cheval  l'st.  caractérisée  cli- 
oiquenient  par  l’apiiarition  brusque  d’uneparaplégie,  avec  émission  d’urine 
‘'•egee  d’hémoglobine.  Cel.te  alTection  survient  dans  des  conditions  étio- 
logiiiues  bien  déterminées,  ([ni  sontjiar  ordre  d’importance  :  le  froid,  la  sta¬ 
bulation  prolongée  pendant  plus  de  21  heures,  et,  enlin  la  consommation 
pendant  cette  période  d’inaction  de  rations  trop  abondantes. 

J  E  csl.  surtout  par  temps  froid  ([ue  s’observent  les  cas  d'hémoglobimirie. 
^  ordinaire  les  crises  débutent  peu  après  la  sortie  de  l’écurie  (une  demi- 
‘fiiire  ou  une  heure).  Point  n’est  besoin  d’cITorts  violents,  une  simple  pro- 
•uenade  au  pas,  en  main,  sulTit.  11  semble  ipie  lors(pi’un  côte  du  corps  est 
exposé  au  vent  froid,  c’est  plutôt  sur  les  muscles  de  la  face  du  corps 
'’efrigéréc,  ([u’apparaissent  les  accidents. 

Il  n’est  pas  même  nécessaire  ([ne  l’animal  soit  exercé  au  dehors,  nous 

E  NEUUOLOÜIQUE  —  T.  I,  N®  D,  MAI 
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avons  vu  une  jument  de  demi-sang,  demeurée  à  l’ccurie  pendant  plusieurs 
(J  jours  et  rationnée  convenablement,  mais  cpii  n’avait  pas  été  promenée,  pre- 
^  senter  tout  à  coup  une  crise  caractéristique  d’hémoglobinuri(;,  parce  ([ue, 

^  peu  de  temps  auparavant,  le  palefrenier  avait  ouvert  un  large  vasisl,as  si- 
t.ué  juste  au-dessus  d’elle,  la  température  extérieure  étant  particulièrement 
rigoureuse  ce  joiir-là. 

La  stabulation  prolongée  exerce  une  inflmmce  indiscutable.  Toutes  les 
causes  d’inaction,  par  le  fait  même  qu’(dl(‘S  entraînent,  la  stabulation,  sont 
égab'tnent  dangereuses.  Les  journées  de  fête  qui  ont  fait  donner  à  cotte  at- 
f(!ction  le  nom  de  maladie  du  lundi,  makulie  de  Pâ([ues,  maladie  de  N()cM, 
les  chômages,  les  grèves,  les  imlisponibilil.és,  sont,  autant  d(^  cinxinstances 
(jui  favorisent,,  si  l’on  n’y  ])rend  pas  garde, l’apparil  ion  de riK'inoglobinui'ie 
dans  les  otïectifs.  Itès  ([u’un  c.lieval  a  séjourné  à  l’écurie  i)endant  plus  de  I 
'21  heurtîs,  il  est,  indispensable  (pie  des  mesures  soient,  jirises  atin  d’éviter  , 
les  accident, s  jiossililes  au  moment  de  la  rinnise  en  service.  L’ellicacité  des 
prescri]jti()ns  (pii  consistent  à  e.xiger  la  pi'omenade  des  chevaux  (pii  ne  tra¬ 
vaillent,  pas,  lUî  fi'il-ce  ([u’nn  (piart  d'innire,  l’obligat, ion  d’elïect,nerlc pan¬ 
sage  au  dehors,  l’aérat  ion  des  (‘curies  mont.re  sullisammentrimportancede 
la  stabulation. 

Lnfin,  cha([ue  fois  (pie  le  cheval  demeure  au  repos  pendant  plus  de 
'21  heures,  il  est,  indispensable  de  modilier  la  ration.  Celle-ci  n’agitpas seu- 
hmient  par  la  ([ualil(‘  d((S  alimeni  sconsomim’s,  mais  aussi  par  leur  quantité.  • 
La  ])léthore,  la  consommât, ion  (h;  grosses  rations  de  grains,  de  fourrages ar- 
t,ificiels,  de  mélasse,  sont  e.xtrèmement  dangereuses.  La  nature  de  l’aliment  , 

.  consomnu;  importe  lieu  et  il  n’y  a  jias  lieu  d’incriminer  plus  particulière¬ 
ment  le  blé,  l’avoine,  ou  la  vesce,  comme  on  le  fait,  généralement.  Seule  in- 
tervient  la  richesse  de  l’alimentation.  Par  cont.re  l’abreuvement,  ne[)arail 
pas  devoir  èl n;  mis  en  cause  dans  le  déterminisme  de  rh(’moglobinurie. 

L’affection  exceptionnelle  chez  les  chevau.x  de  sang,  si'vit  surtout  ehe/. 
leschcvau.x  de  trait  ;  le  sexe  semble  indifférent.  I/influence  did’êgeest  peu 
maripiéc,  les  jeumis  comme  les  adultes  pinivent  èl,re  frappés  et,  l’alTecI  ion 
ne  détermine  pas  d’immunité.  .\u  contraire,  on  a  signalé  dans  c(‘rlains  elî(‘c- 
tifs,  (pie  des  sujets  semblaient,  prédisposés,  (,',’est  ainsi  ([ue  dans  le  cours 
d’une  irujine  année,  ils  pouvaient,  pr('‘senter  plusicui's  crises  d’hémoglobi¬ 
nurie,  alors  ([lie  h'urs  camarades  d’écurie,  soumis  aux  nn'mes  condil,ions 
d'e.xistence,  demeuraient,  constamment  indemnes.  Personnellement,  nous 
avons  observ(i  un  cheval  ([iii,  dans  le  courant  d’une  même  année,  présenta 
t  rois  crises  assez  si-rieiiscs  d’hémoglobinurie  ;  chaipiefois,  le  cbarnitier,  con¬ 
naissant,  la  sensibilit  é  dcsomdieval, avait  su  arrèt,er  la  crise  dès  l’apparit  ion 
des  ]iremiers  troubles  et  priivenir  ainsi  leur  aggravation. 

SvMI’TOM.VTOl.OUIi:. 

Midadie  esseni  iellemeni  suraiguë,  l’hémoglobinurie  du  cheval  début  e  avec 
une  exirème  soudainelé,  atteint  assez  rapidement  sa  période  d’état,  puis 
décroît  et,  di.sparaît,  ou  bien  amène  la  mort  non  moins  vite,  en  ipielques 
heures  parfois. 
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LA  MYOSITE  IlÉMOGLOBlXUItlQUE  DU  CHEVAL 

I-^n  cheval,  en  excellente  santé,  peu  de  temps  après  être  sorti  de  l’écurie, 
est  pris  d’un  malaise  brusque  :  le  corps  se  couvre  subitement  de  sueurs,  l’a- 
rumal  est  inquiet,  semble  éprouver  de  légères  coliques,  évacue  l'ré([uem- 
inent  des  matières  diarrhéiques  et  présente  bientôt  une  gène  manifeste  de 
la  locomotion.  Ouittant  le  trot,  il  ralentit  son  allure,  prend  le  pas  dont  bien 
vite  il  ne  peut  i)lus  soutenir  la  cadence,  la  démarche  devient  pénible,  le  che¬ 
val  s’énerve,  puis  il  se  traîne.  Son  arrière-train  chancclh',  les  sabots  poslé- 
rieurs  rasent  le  tapis,  butent  par  leur  pince  contre  les  moindres  inégalités 
du  terrain,  et  enfin  la  face  ant(‘rieurc  île  l’un  des  sabot  s  postérieurs  racle 
le  sol. 

Ensemble  ou  successivement,  certaines  masses  musculaires  du  poitrail, 
des  épaidcs,  des  coudes,  du  dos,  de  la  croupe  se  gonflent,  se  tendent, dur¬ 
cissent.  Le  triceps  crural  et  le  sus-épineux  sont  les  masses  musculaires  le 
plus  fréquemment  allectées. 

bous  ces  symptômes  se  déroulent  avec  une  brusquerie  inouïe.  En  un 
quart  d’heure,  une  demi-heure  à  peine,  l’accès  hémoglobinurique  bal,  son 
plein,  la  respiration  du  malade  est  haletante,  le  pouls  est  rapide  et  on  note 
une  légère  hyperthermie. 

Si  le  conducteur  est  averti  de  la  gravité  de  ces  accidents,  il  arrête  son  che- 
''ul,  le  dételle,  le  couvre  chaudement  et  l’abrite  dans  le  local  Icplus  proche 
cont  re  le  froid  et  les  courants  d’air.  Dans  ces  conditions,  sous  l'influence  du 
^epos  et  de  la  chaleur,  l’évolution  des  troubles  subit  un  temps  d’arrêt  et 
peut  même  régresser.  On  observe  des  mictions  noirâtres  et  dans  les  cas  bé- 
uins,  il  n(3  .subsiste  quelques  heures  après  la  crise,  qu’une  légère  sensibilité 

certains  muscles,  un  peu  de  somnolence  ou  de  courbature  générale  qui 
persistent,  jus([u’au  lendemain.  Ces  issues  sont  malheureusement  les  moins 
■'céquentes. 

Ee  plus  .souvent  la  crise  est  méconnue,  ou  bien  le  conducteur  s’en  rend 
•^unipte,  maisau  lieu  de  s’arrêter  aussitôt,  il  cherche  à  regagner  coûte  que 
coûte  son  domicile  :  la  scène  morbide  alors  s’aggrave,  la  succession  des  trou¬ 
bles  s’accélère,  la  gène  de  la  locomotion  s’accent  ue  au  point,  ipio  le  malade 
^cn  seulement  ne  peut  plus  progressiïr,  mais  ([u’il  ne  piml,  conserver  son 
^Uilibre  (ju’au  pri.x  d’elïorts  inouïs,  l’un  des  membres  ])osl érimirs  étant 
devenu  couqilètement  impoteid,,  bientôt  il  s’affaisse  sur  le  sol.  .Mlongé  en 
‘l^cubitus  latéral  complet,  en  proie  à  une  agitai  ion  intense,  son  faciès  expri- 
|*iant  une  angoisse  ])rofonde,  il  rassemble  tout  à  coup  son  énergie  pour  ten- 
cc  de  SC  rehîver  :  peine  perdue,  t  out  au  plusparvient-il  à  conserverpendant 
'luelquos  instants  la  posil  ion  du  chien  assis,  pourretomber  à  terre,  la  tét.c 

Meurtrissant  sur  hi  .sol.  Le  corps  est,  alors  couvert  de  sueurs,  Icsconjonc- 
ives  sont  rouge  acajou  foncé,  les  naseaux  sont  dilatés  à  l’cxlrémc,  la  bou- 

®  est  entr’ouverte,  la  kuguc  violacée.  Dans  Icschut.es  successives,  le  mors 
^  lessé  les  barres  et  de  la  bave  sanguinolente  s’écoule  de  la  commissure  des 
“'’ccs.  On  note  70,80  ,  8.0  mouvement  s  respiratoires,  de  temps  en  tenqis 
^uspemJu.s  par  une  expiration  bruyante  accompagnée  de  véritables gémis- 
®ements  de  désespoir. 

L  artère  est  dure  et  roule  sous  le  doigt.,  le  pouls  est  rapide,  120,1:10.  La 
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tcnipiiraUirc  alleint  oU.  lo»  et  la  mort  arrive  en  ([uel<|ues  heures,  tandis 
({u'iiii  cours  de  spasmes  est  expulsée  une  urine  noirriLrc.  Pendant  cette 
(iourte  jjériode,  les  mouvements  d(‘sordonn(’(S  de  l’animal  sont  la  cause  de 
contusions  multiples  qui  si('!qent  sur  tout  h;  cor])s  et  particuli('-rement  sur  Is 
tète,  les  coudes  et  les  hanches. 

]£ntr(3  ces  deux  types  de  crises,  typ(!  fruste,  avoidé  cl  type  surai<i;u,  on  peut 
enregistrer  tous  les  ijitermédiaires  ;  les  sym])t('')m('s  q('n(''raux  peuvent  s’at- 
tfinuer  assez  vit(!  jiour  ([ue  soit  (‘carl-(;  le  danqer  de  mort  immédiat.  :  si  un 
seul  des  memhres  l'.ostérieurs  est  att(unt,  hi  relever  jieut  s’ellectuer  quand 


même  qrâce  au  membre  opposé,  le  cheval  étant  aid(''  [>lus  ou  moins  par  des 
infirmiers.  Dans  ce  cas  la  crise  p(îut  évoluer  vers  la  guéri.son  complète 
(în  quatre  ou  cin([  jours,  ou  aboutir  à  une  impotence  l'onctionnelh!  avec 
atrophie  plus  ou  moins  complète  d((s  muscles  du  triceps  crural  — si  c’est 
un  membr(!  postérieur  (jui  est  intéressé  —  (his  muscles  sus-('pineux  ou 
sous-épincu.x;  si  c’est  un  membre  antétrieur  (fui  a  ('dé  frappé,  on  dit  alors 
(jue  «  l’épaule  est  coide  ». 

Ouehfnetois  l’amélioration  du  début  ne  continue  pas,  le  décubitùs 
demeure  définitif  etaprès  ([uehjues  jours  d’une  agonie  (2  à  4  en  moy(mne) 
au  (;ours  de  la([U(5lle  se  manifeste  tout  le  cortège  sémiologique  du  début, 
l’appétit  disparaît,  la  respiration  devient  pénible,  la  défécation  est  sup¬ 
primée,  l’hémoglobijiurie  est  constante.  L’animal  se  débat  violemment, 
h.is  muqueuses  injectées  prennent  une  teinte  violacée,  les  mouvements 
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du  cœur  sont,  violents,  on  constate  du  pouls  veineux,  la  température 
s’élève,  atteint  ou  déjtasse  ■10'’. 

Dans  le  cas  ofi  le  cheval  conserve  une  paralysie  du  triceps  crural,  cette 
lésion  s’observe  en  général  d’un  seul  côté.  L’appui  pendant  la  marche  est 
dans  ces  conditions  tout  à  fait  précaire  sur  le  membre  malade  :  celui-ci  flé¬ 
chit  brus([uement  sous  le  poids  du  corps,  donnant  l'impression  (pie  le  che¬ 
val  va  s’elïondrer.  La  réfçion  du  "rasset  est  excavée  à  un  degré  souvent  très 
accentué  en  rapport  avec,  l’atrojdiie  des  muscles  cruraux.  Cette  amyotro¬ 
phie  (pii  disparaît  (pieliiuefois  en  1.-)  à  dO  jours,  se  prolonge  ordinairement 


remarquer  1:>  profonde  dépression  de  la  région  du  gra^ 


Pendant  idnsieurs  mois.  I  tans  cerl.ains  cas  un  exercice,  I  r(!;s  ju-ogressif  jieut 
amener  hi  guérison,  et  dans  la  majorité  des  cas  l’animal  demeure  inulili- 
'"«hle  à  jamais. 

ha  S(>vvi‘li(,n  nrinnirc  l'ournil.  les  symptômes  suivants.  Apivs  une  phase 
anurie  toujours  accusée,  survioniuuil,  des  émissions  d'urine  brune  ou  noi- 
'1  autant,  jdus  foncée  rpie  le  jirocessus  morbide  est,  idiis  intense. L’hémo- 
h  obinurie  persiste  jusipi’à  la  mort  dans  les  cas  graves.  Ephém('‘re  dans  les 
cnies  légères,  jiar  suit  e  de  la  riclu^ssc  habituelle  de  l’urine  des  éipiidé? 
sedinnnits  calcaires,  ((ui  nécessil.e  la  lilt.ralion  pour  (i'tre  perçue,  celle 
cration  se  maintient,  pendant,  (piel([ues  jours  dans  les  accès  d’acuité 
moyenne.  Sa  disparition  toujours  progressive  coïncide  avec  l’améliorai  ion 

■' Urine,  invariablement  t  rès  alcaline.  I, rouble  et.  forlemenl,  muffueiise, 
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possède  une  densiLé  et  un  pourcentage  d’urée  moindres  rfu’à  l’état  iU)nnal. 
Elle  contient  de  ralLuinine  jus(ju’à  plus  de  30  /1000,  jjarl'ois  des  pigments 
biliaii'cs,  d’autres  fois  du  sucre  en  assez,  grande  ([uantité. 

llecueillie  et  laissée  au  rci»os,  elle  abandonne  b-nUamud,,  par  suil(‘  de  sa 
viscosité,  un  amas  sédimenteux  ([ui,  abondant,  tiii-calcairc  el.  mi-organisé 
alors  ({ue  riiéinoglobinnrie  esl,  bénigne,  diminue,  s'appauvrit  en  éléments 
minéraux  s’enridiiL  en  éléments  cellulaires  (luand  l’a lïeel ion  prend  une  ; 
tournure  sévèia;. 


siou,  isolés  ou  réunis,  en  amas  d(‘  fines  grarinlal  ions  jaunâtres  sans  caractè¬ 
res  définis,  des  cellules  épilbéliales  et  des  cylindres  hyalins. 

Les  modifical it)iis  du  sang  sont  assez  caracl érisi i(fui's.  I.a  plus  intéres¬ 
sante  est  représentée  par  riiyperglyeémie  dont  nous  avojis  signalé  dès 
1021  l’existence  constante  au  cours  de  la  crise  d'hémoglobinurie  (1). 


AnatomiI'  l'A’i'iioi.onioni-:. 

A.  —  Usions  innrroxropiqnrs. 

('.liez  les  sujels  ([ni  succombent  en  pl(;in  accès,  le  sang  esl  ordinairennuit 
incoagul('\  [(arsénié  de  taches  graisseuses.  Assez  i'ré([nemm(>nl  le  conir  [iré- 
senl  e  des  pétéchies. 

Le  foie  est  de  consistance  et  de  volume  normaux,  [(arfois  sa  coloration 
est  h'gèrement  jaunâtre. 
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La  rate,  ferme  au  touclier,  montre  à  sa  surface  des  bosselures  irregulière- 
inent  réparties,  de  volume  variable  et  de  couleur  noire,  tranchant  sur  la 
teinte  des  parties  voisines  demeurées  normales.  Les  reins  vivement  con¬ 
gestionnés,  ou  (mcoremous  et  grisfitres,  sont  imnibés  d’unliquideabondant 
brun  et  troiibb;.  La  vessie  renferme  une  urine  noire, boueuse  et  filante; à 
ces  lésions  s’ajoutent  encore,  lors([ue  la  terminaison  est  fatale  et  quelqiu' 
peu  retar(l(‘e,  des  lésions  banales  dues  au  décubitus  (ecchymoses  superti- 
ciclles  et  profondes,  œdèmes  intramusculaires,  congestion  hypostatique  de 
certains  organes  et.  notamment,  du  poumon). 

Mais  les  lésions  fondamentales  portent  sur  le  tissu  musculaire  . 

Les  lésions  iniisculaircs  signalées  par  Ollivier  dès  1826,  reconnues  de¬ 
puis  par  tous  les  observateurs,  ont  été  particulièrement  étudiées  par  Ar- 
luiiig.  Elles  .sont  constantes  dans  les  muscles  do  la  région  sous-lombaire(Cé- 
•'^uri)  et  dans  ceux  (les  membres  postérieurs  ;  en  outre,  le  diaphragme,  les 
nuiscles  du  t  ronc,  du  membta!  ant  érieur,  et  môme  c(hix  de  la  face  et  des 
uiâchoires  (Arloing,  Urtz)  juîuvent  être  alïoctés  à  des  degrés  divers. 

Lersonnellement.,  nous  insisl.ons  sur  l’importance  des  lésions  œdéma- 
Liuses  au  niveau  des  niusch.'s  grands  psoas  (psoas  major  et  psoas  iliaque). 
Nous  av(ms  également  remanpié  chez  loschevaux  conduits  à  l’abat  toir  de 
Li’anc.ion  ([ue  ni  le  petit,  psoas,  ni  le  grand  anconé,  ni  les  autres  groupes 
inusculair(!sne])résentaieut  d’altérations  macroscopiques.Mous  attribuons 
cette  discordance  avec  les  classiciues,  au  fait,  (jiie  les  animaux  observés  par 
'^"us  ont  ét  é  sacrifiés  très  peu  de  temps  après  le  début  de  la  crise  (une  heure 
et  demie  à  t  reutœsix  heures)  (ît  qu’ils  sont  demeurés  relat  ivement  calmes. 

l’animal  préparé  pour  la  boucherie,  c’est-à-dire  su.spendu  par  les  jar- 
•’cls,  les  psoas  eu  place  se  font  remarquer  par  leur!  (iméfaction;  au  lieu  d’ap- 
parail  rc  applat.is,  ils  sojU.  rebondis,  à  surface  convexe. 

t>'n  certain  temps  après  l’abatage,  une  sérosité  ambrée  ou  brunâtre  s(‘ 
collecte  progressivement  en  part  ies  déclives  dans  le  t  issu  conjonctif  supra- 
l’cnal  et  dans  le  t  issu  conjonct  if  du  haut  du  flanc.  Cette  sérosité  est  toujours 
abondaute, il  n’est  pas  rare  de  trouverau  bout  d’unedouzaiue  d’heures  cent 
eu  deux  cents  centirnètnis  cubes  de  sérosit  é.  Si  on  «  h'-.ve  le  fdet  »  (toi, alit  é 
^u  psoas),  on  (îst  frappé  de  son  volume  qui  est  hors  de  proportion  avec  la 
taille  de  l’animal.  Sa  consistance  n’est  pas  augmentée  et  souvent  sa  colo¬ 
ration  n’est  pas  modifiée.  On  peut,  cependant,  à  l’examen  extérieur, renia r- 
quer  de  larges  jihufiies  hémorragiipies  dont,  le  contenu  déforme  la  surfais 
du  iiiiiscle.  A  la  coupe,  on  constate  l’exislcncc  de  foyers  isolés,  pouvant  dé¬ 
passer  le  volume  d’un  œuf  et  à  siège  variable  (iliacus  ou  psoas  major),  dont 
U  coloration  varie  du  rouge  vif  au  rouge  violacé  sombre,  mais  qui  sur  le 
uienie  animal  présentent,  la  môme  teinte.  Au  niveau  de  ces  foyers  la  fibre 
r^Uisculaire  parait  moins  consistante.  .\  la  coupe  longitudinale,  on  peut 
ubserver  outre  ces  lésions  massives  une  bigarrure  des  fibres,  certaines  sont 
Pdis  pâles,  d’aut  res  jiliis  colorées,  la  bigarrure  pouvant  jiorter  sur  la  môme 
fibre. 

Le  muscle  sectionné  lai.ssc  exsuderune  quantité  anormale  de  sérosité  qui 
P'^ut  atteindre  le  cim[uième  de  la  masse  musculaire  en  un  temps  relative- 
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r.  CcLtc  sérosilé  esL  louche,  brun  : 

liquide  abandonné  à 

t,  à  la  surface, 

«v  du  bouillon. 


:s  souttelelles 
ni  l’apparence  des 


Nous  exposerons  d’al 
Chauveau  et  Arloin<r  montrent  (fue  les  libres  musculaires  ont  subi  les 
dégénérescences  granulo-graisseuses  et  cireu.ses.  Leur  extrême  fragililé 
cxpli([ue  la  fiahjuence  des  déchirures. Celles-ci,  rencontrées  communément 
dans  les  psoas,  sont  suivies  d’hémorragies  plus  o,i  moins  considérables, 
avec  épancheiTumt  interl'asc.ieulain!  et  sou.s-péritonéal. 

Pour  Lucet,  la  tuméfael  ion  trouble  de  Virchow  flomine.  A  côté  d(^  fibres 
!,  il  (Ui  est  d'autres  sinueuses  et  gonflées,  cpii  préseuleni  un  as- 
c.  dimiuulion  de  hmr  striation  longitudinale 
e  est  intac, I,  cl,  huirs  noyaux  peu  abonda ul  s 
si  la  mort  a  été  rapide,  augmentés  de  nond)re  en  cas  contraiia;.  Ailleurs, 
C(ïtte  allération  fait  place  à  la  dégéuérescenc(“  granuleuse  de  .Merym. 

Dans  les  reins  dominent  les  lésions  épithéliales.  L’épithélium  des  lubes 
contournés  a  subi  la  tuméfaction  trouble  ;  hyiierl,ro[ihié,  par  endroitseiiciire 


tits  filacerds  et  entraînés  i)ar  la  sécrétion  rénale,  ces  éléments  combleid, 
plus  loin  les  ajises  de  lleide,  les  l  ubes  droits  et  his  collecteurs  oii  ils  appa¬ 
raissent  agglomérés  sous  forme  de  cylindres. 

La  moelle  est  parfois  le  siège  d’une  congestion  pinson  moins  mar([uée  à 
huimdle  1(!S  T.arlisujis  de  la  théorie  médnllaito  ont  ra])porté  hîs  accidetds 
].riimld  d(  1  lu  moglobinurie.  Cette  congestion,  loealisé(niol,ammeid  au  id- 
V(!au  (lu  |■en,flom(.‘nt  loiidiaire,  est  étendue  à  la  fois  à  la  pie-mèr(M(t  à  la  subs- 
tanc<  ju  I  \  (  UM  I  (  s  vaisseaux  siqu-rficiels,  gorgc's  de  sang,  fornumt  un  lacis 
à  madh  s  s(  m  (  i  la  surfac(!  d((  l’axe  jierv(;ux  ;  sur  inu'  coupe  transversale 
on  c.ojislate  un  fiji  ])oiid  ilhi  rouge,  suri  oid-prononc(''  au  luveau  de  la  subs¬ 
tance  grise,  (.m  rencontre  e.xee)il  ioniudlement  des  foyers  lu'miorragicpies 
au  niveau  des  cornes  (Trasbotj,  dans  le  canal  ceniral  (Nocani),  ou 
étendus  à  toute  l’épaisseur  de  la  moelle  sur  une  longueur  de  plusieurs 
centimèlres  (Weberj.  L’e.xamen  histologique  montre  une  injection  remar- 
(fuablc  des  capillaires  (Arloing-Trasbot)  et  des  foyers  hémoi'ragiqnes 
disséminés  ou  confluents. 


les  animaux  ayant  été  abattus  ([iielques  heures  seulement  apihs  le  début 

les  uns  dans  le  formol  à  K)  %,  les  autres  dansleliiphdedeljouiii.  Descoupi'S 
à  congélation  oïd,  ét(;  prati([ué(‘S  et  colorées  par  diverses  méthodes  :  béma- 


boiiate  d’argent  suivant  la  formule  de  11  io  Hortega. 
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I^'ibres  musculaires  du 


dissociées  par  r<i‘dcme  et  montrant  des  tléj(cnére.scences  varices. 


11.  —  Knvahissenicnt  de  deux  libres  dégénérées  par  de  nombreux  polynucléaires. 


.SI.:  IVAN  niiinHAM).  blanchard,  mi-dvnski  lt  simdnndt 

Disons  loul.  (ic  suil.i;  que  les  résultats  sont  l.rès  variables,  non  seulement 
d’un  sujet  à  l’autre,  mais  dans  l’épaisseur  d’un  même  muscle  ou  dans  la 
(■ontinnité  d’une  seule  fibre.  Dn  peut  dire  que  pour  ce  qui  concerne  le 
jisoas,  il  n’existe  aucune  électivité  J'asciculaire.  Les  lésions  elles-mêmes 
varient  d’intensité  et  c’est  ce  (fui  explique  selon  nous  les  descriptions  si 
diverses  rlonrées  par  les  auteurs.  Nous  devons  reconnaître  ccpendaid  ([ue 
ce  ((ui  domine  c’est  la  dégénérescence  vitreuse  du  muscle.  La  fibre  muscu¬ 
laire  est  généralement  byperplasiée.  Ce  fait  se  démontre  avec  la  plus 
grandcfacilité  sur  les  coupes  transversales  où  l’on  voit  le  calibrede  certai¬ 
nes  fibres  atteindreet  dépasser  le  double  du  calibre  normal.  C’est  généra- 
bmient  la  striation  transversale  ([ui  disparait  la  première,  la  striation 
longitudinale  persiste  longtemps,  on  assiste  même  à  une  dissociation  des 
fibrilles  élémentaires  par  un  li([uide  d’œdème. 

Ce  li({uide  donl.  nous  fournirons  plus  loin  l’él.inle  biocbirnicfue,  infiltre 
d'ailleurs  toutes  les  préparations,  il  dissocie  b;s  groupes  de  fibres  et  les 
fibres  elles-mèm(!s,  infiltre  sous  forme  de  bulles  le  sarcoplasme.  Il 
jirésente  des  zones  particulièrement  électives  ;  on  le  trouve  accumiib''  en 
grande  ({lumtité  le  long  des  aponévroses  ou  des  rninc.es  septa  interfascicu- 
laires.  Sur  les  coupes  à  la  paralTine  ou  à  la  congélation,  il  présente  une  struc¬ 
ture  amorphe  et  nous  n’y  avons  jamais  rencontré  de  formations  grauu- 
bmses.  Le  longdos  gaines  vasculaires,  des  ramuscules  nerveux,  l’exsudât 
pal.bologi([ue  s’amasse!  également. 

1  )ans  certains  seîginents,  la  double!  striation  disparaît  entièreunenl ,  la  subs¬ 
tance  muscidaire!  preiul  alors  un  aspect  anbiste  et  ses  réaction  tincleiriabïS 
deviennent  iilus  marqué(!S  efue  norraalenient.  IChématoxyline  fei'i'iejue 
d’I loiderdiain  colore  en  imir  brutal  ces  segments  dégénérés,  avec  l’éo.sine 
la  réaction  est  plus  franchement  ae-idophilc.  La  dégénérescence  vitreuse  ne 
fi’aiqie!  pas  les  fibri's  élans  toute  leur  longueur,  elle  se  localise  sur  certains 
tronçons  l.rausveu’saux.  Les  tronçems  ou  elise[ues  elégénérés  seint  générale¬ 
ment  séparés  par  el  es  éle'mientssainsouau  contraire  in  fil  très  el’eilémentse-i'l  hi¬ 
laires.  Cette'  topograjdiie!  elonne  à  la  filtre  atteinte  un  aspeaet  noueux,  moni- 
liforme,  élans  hequeil  hîs  i-enflei.ments  ceirrespondent  au.x  segments  en  tbigé- 
neircseicnce  vitreuse!.  Si  les  espaces  comjiris  entre  les  elise[U(!S  elégénérés  semt 
très  restreints,  si  les  beirds  eles  elisejues  sont  b'gèremcnt  einelulés,  la  fibre 
musculaire  présente  un  aspceit  moire:,  aspect  greissier  bien  elifîérenl  ele 
ce!lui  fourni  par  les  striations  transversales. 

lui  topographie  ele  la  dége;nére.sccnce  vitreuse  à  l’intérieur  eles  fibres  mus¬ 
culaires  prése'iite  encore:  bien  el’autres  variations,  on  peut  observer  de  vo- 
luinineuix  cylinelres  compacts  seiparés  élu  sarcolemme  par  un  mince  exsu¬ 
dât.  Enfin  élans  erautres  cas  on  assiste  à  une  véritable  émulsion  du  liepiiele 
d’œilème  et  de  sultstancc  vitreuse.  Dans  ces  conelitions,  les  contours  el  les 
figures  eles  fragmeuits  ele  substance  vitreuse  olïrerit  les  aspects  les  plus  al  y- 
]iie[ues  et  les  plus  inattemlus. 

l.a  gaine:  ele:  sare'edeunme  e'stgénéralement  eitirée:  e:l.  marejue  ]iar  ses  sinuo- 
sil.e's  temtes  les  variatiems  élu  volume  et  eles  eb'généresceneees  de  la  fibre 
e;e:ntrale.  Ce;s  imyaux  soid,  fréquennment  multijdiés,  ils  peuvetd.  conse'rver 
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leur  topogrui)liie  marginale  ou  au  contraire  pénétrer  dans  l’intérieur  de  la 
fibre  malade  eu  présentant  une  disposition  en  chapelet.  Cette  dernière 
éventualité  ne  s’observe  que  dans  les  cas  de  survie  assez  prolongée. 

11  ne  faut  pas  confondre  la  multiplication  des  noyaux  du  sarcolemme 
^vec  l’envahissement  de  la  fibre  par  des  histiocytes  variés.  Ces  cléments 
fi  origine  sanguine  et  tissulaire  envahissent  parfois  entièrement  la  fibre 
malade.  11  y  a  là  un  processus  de  phagocytose  souvent  assez  intense  pour 
^llerjusqu’à  lasuppuration histologique. Cesontsurtoutles mononucléaires 
qui  prédominent,,  mais  la  proportion  des  polynucléaires  estsouvent  consi¬ 
dérable.  On  rencontre  l’infiltration  leucocyl  aire  non  seulement  dans  la  fi- 
fire  elle-même,  mais  dans  l’épaisseur  des  scpta  conjonctifs  et  en  particulier 
le  long  des  gaines  vasimlaires.  Cette  topographie,  ainsi  que  la  composition 
eytologique  des  infiltrats  cellulaires,  ne  laissent  aucun  doute  sur  l’origine 
fies  histiocytes,  en  aucun  cas  ils  ne  peuvent  tirer  leur  origine  du  sarco¬ 
lemme,  comme  l’ont  voulu  certains  auteurs. 

S  agit-il  histologiquement  d’une  myosite  ou  d’une  simple  dégénérescence 
musculaire  ?  Cette  discussion,  longtemps  de  règle  chez  les  anatomistes  du 
S'ècle  dernier,  ne  présente  plus  aujourd’hui  aucune  espèce  d’intérêt.  Si  la 
fiégénérescence  est  certaine,  rinflammation  au  sens  histologique  et  réac¬ 
tionnel  du  mot  n’est  pas  moins  bien  définie. 

Nous  pouvons  donc  parfaitement  i)arler  de  myosite  dégénérative,  basée 
sur  une  fragilité  musculaire  initiale  et  conditionnée,  comme  nous  le  verrons, 
par  des  troubles  du  métabolisme. 

^  étude  anatomique  du  nerf  crural  pendant  et  après  sa  traversée  du 
psoas,  ne  nous  a  révélé,  après  imprégnation  neurofibrillaire,  aucune  sorte 

fi'altération. 


file  même  la  moelle  lombaire,  dans  les  dilïèrents  cas  examinées  parnous, 
jae  montre  aucune  lésion  des  cordons  ou  de  la  substance  grise.  Les  mé- 
aodes  de  Nissl  et  de  Bielschwosky  n’ont  révélé  que  desaspects  entièrement 

^aormaux. 

On  ne  peut  donc  invo(|uer  une  origine  nerveuse  ou  médullaire.  Les 
asions  constatées  par  nous  restent  strictement  et  primitivement  muscu- 


0-  — ■  Considéralions  sur  les  lésions  musculaires  de  l' hémoglobinurie. 

nous  parait  intéressant  d’insister  sur  le  caractère  primitif  des  lé- 
®mns  des  psoas.  Tous  les  auteurs  (pu  ont  étudié  l’anatomie  pathologique  de 
hémoglobinurie  l’ont  fait  en  général  sur  des  sujets  morts  et  non  sur  des 
®aijets  abattus  au  début  de  la  crise.  Hors,  au  fur  et  à  mesure  que  celle-ci  se 
'  ^'’nloppe,  les  lésions  se  multii)lient  et  se  complicfuent. 

Llles  se  com])li(juent  particulièrement  du  fait  des  mouvements  ([ue  font 
animaux  qui  se  débutent.  D’ailleurs  déjà  sur  dessujets  abattus  précoce- 
ïnent  et  qui  se  sont  fortement  débattus,  nous  avons  trouvé  outre  les  lésions 
1 psoas,  des  lésions  des  adducteurs  de  la  cuisse  ainsi  que  des  fessiers.  Ces 
®n)ns  consistaient  en  une  décoloration  homogène  des  fibres  et  en  une  in- 
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filtral.ifm  musculaire  (jui  les  rend  analot^ues  à  celles  (fue  l’on  décu'iL  sous  le 
nom  (le  fièvre,  ('.es  li'sions  sont  donc  d’une  nature  autre  ((ue  celles  siégeant 
au  niveau  des  psoas  hénioglobinuri((ues.  Elles  sont  à  rapprocher  de  celles 
(pi(‘  l’on  observe  chez  les  chevaux  gras,  abattus  pour  Iracture  des  rc'gions 
supérieures  des  membres  et  (fui  se  sont  fortement  débattus  rbîpuis  l’acci¬ 
dent. 

I.es  masses  musculaires  crurr.b's  peuveni,  être  prises  d’un  c(')tc  seulement 
ou  des  deux  c,(‘)tés  .selon  la  gravité  de  la  crise.  Elles  sont  particulièrement 
touchées  dans  les  cas  cbroni({ues  et  subissent  uiu'  atrophie  carac.téi-islicfue. 
Tl  est  intéressant  de  rappeler  ([ue  le  tric.eps  crural  éleci  ivemerd,  touche  au 
(a)urs  de  la  crise  hémoglobinuriipie  est  innervé  par  le  nerf  crural  situé  par 
son  origine  entre  le  grand  et  le  pelit  psoas.  Comme  le  fait  remaiafuer  Idour- 
delle,  cetl.c  situation  ([ui  e.xpose  le  nerf  àdes  meurl.rissures, l’exposcaussi, 
si  l’on  reconnait  aux  h'sions  d(;s  ])soas  un  caractère  de  gravité  particulière, 
à  des  altérations  capables  d’expli(pier  l’amyotrophie.  I.’amyol rophie  du 
tric.eps  crur;d  serait  donc  à  notre  sens  secondaire  aune  lésion  dunerf  crural, 
la  lésion  ]irimil  ive  étant  celle  ([ui  frappe  le  jjsoas. 

Il  est  bien  évident  (jue  le  déterminisme  d’une  hision  aussi  localisée,  si  elle 
n’exclut  en  aucune  façon  une  cause  générale,  impli([ue  nécessairement 
l’e-xistence  d’une  circonstamn'  locale  prédisposante. 


lîicc.iiKRCHES  u’onijuii  n[()çniMi(,)i;K 
.\.  — Eliuk  biuchiinuiue  des  lésions  nnisralaires. 

1.  Teneur  en  ei/ii. — T.es  foyers  hémorragii[ues  seraient  un  peu  moins 
riches  en  (!au  <[ue  h'S  régions  contiguës,  ajijiarcmmentnormales  : 7.ü,ll2  con¬ 
tre  7.S.h:i  %. 

2.  Teneur  en  (jhierxjène.  —  La  t(m(!ur  en  glycogène  des  lésions  ne  sem¬ 
ble  pas  sensiblenuud.  ijd'érieure  à  la  normale,  (i’est  ainsi  que  le  rapport 
entre  la  teiumr  en  glycogène  de  l’anconé  et  du  psoas  malade  est  respecti¬ 
vement  de  1,21  et  1 ,2ii,  chilTres  (pii  sont  de  l’ordre  de  grandeur  de  ceux 
trouvés  chez  l’animal  normal.  I..’étude  microscojiiiiue  permet  de  penser  que 
cette  constanc.e  n’est  (pi’a])]>ar('nl e  puis([u’à  c/ité  de  fibres  dégénénh's  se 
trouvent  de  nombreuses  fibres  normales.  l'In  elîet,  cette  diflérence  ajiparaît 
([uand  on  dose  comparativement  le  glycogène  dans  les  zones  saines  et  hé- 
morragi([ues  et  qu’on  rapymrle  les  chilïcs  trouvés  à  la  matière  sèche. 

(.',’cst  ainsi  i(ue  nous  avons  l.rouvé  f),2  1  %  yiour  le  tissu  musculaire 
d’une  lésion  hém()rragi((ue,  contre  11, 2i)  %  pour  le  tissu  musculaire 
d’une  zone  voisine  macroscoiiitpiement  normale. 

Teneur  en  aride  larliiiue.  —  I.es  lésions  hémorragiques  ont  la  nu'me  te- 
mair  en  acide  lactique  <{ue  les  régions  avoisinantes  atteintes,  mais  non  hé- 
morragi<[ues.  .\insi  dans  un  cas  nous  avons  trouvé  0,355  %  de  muscle  frais 
pour  une  région  non  hémorragique  et  0,  340  %  de  muscle  frais  pour  des 
ri'gions  coni  ignés  hémorragiiyues.  Raiiportées  aux  extraits  secs,  ces  va¬ 
leurs  devieniuMit  1 ,171  %  pour  la  région  non  hémorragi(iuc  et  1,.583%  pour 
la  région  hémorragiipie. 
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Dans  celte  reclierche  l’acide  lacticiiie  a  été  dosé  par  la  méthode  de  Frie- 
demann,  Cotonio,  Sliaffer  (1)  sur  le  macérat  alccooliqiie  obtenu  par  la  mé¬ 
thode  de  Ilandowsky  et  Westphal  (2). 

.  4.  Rerherrlip  de  rUémahporphurine.  —  La  lésion  musculaire  «  hémorra- 

f?aiue  K,  exi)osée  au  rayonnement  de  Wood,  ne  donne  pas  la  belle  fluores¬ 
cence  de  l’hi'-matoporpliyrine,piqitient  non  ferruqineux.  dérivé  deThémo- 
glabine. 

n  n’est  pas  non  plus  possible  de  mettre  ce  piqmenl  en  évidence  en  appli¬ 
quant  au  muscle  la  tei  hni([ue  d’extraction  décrile  par  H.  P'abre  et  11.  Si- 
uionnet. 

•>.  Rerheirliets  sur  la  iialurc  du  pif/nienl  urinaire.  Son  origine  musculaire. 

Depuis  les  travaux  de  Inicet,  on  admet  que  le  pigment  caractéristique  de 
I  urine  bémoglcd)iuuri(p'.e  est  de  nature  musculaire.  Nous  avons  recherché 
était  possible  d’identifier  ce  pigmeid,  à  l'hémoglobine  musculaire 
caractérisée  par  Mac  .Munn. 

^lac  .Munn  a  décrit  un  pigment  rouge  du  muscle  des  mammifères  sou.s 
le  nom  de  histohématine  ou  myohématirn'.  Ce  pigment  est  présent  dans 
les  muscles,  même  chei'.  les  animaux dépourvusd’hémoglobine.  11  subit  sous 
I  influence  des  oxydants  et  des  réduel  eurs  des  transformations  analogues  à 
celles  que  subit  le  pigment  sanguin.  -Vu  spcctroscope,  il  donne  des  bandes 
clïacées  et  fines  pour  les  pigments  oxydf's,  bien  marquées  pour  le  pigment 
C'iduit.  Ces  bandes  ont  les  situations  suivantes  :  1°  6130-6000  U.  A.  ; 
1^“  46000-r)630  U.  A.  faible;  3°  .'mbO-ormO  U.  .\.  la  plus  marquée;  4"  très 
légère  vers  ÔOOO  U.  .V.  Ces  bandes  rapprochent  la  myohématine  de  l’hémo- 

chromogène. 

Dans  une  urine  de  cheval  hémoglobinuri(jue,  nous  avons  pu,  grâce  à  l’ai- 
•^sble  concf)urs  de  M.  H.  Fabre  (3), mettre  en  l'vidence  un  i)igment  présen- 
l^ant  deux  bandes  :  l’une  dont  le  maximum  d’intensité  était  à  5700  U.  A.  et 
I  autre  à  6100  F.  .\.  et  (jui  paraissaient  pouvoir  être  rapportées  à  une  myo- 
l^'-matiiie.Ces  bandes  sont  en  loul,  cas  distinctes  des  bandes  de  l’oxyhémo- 
globine  (dont  ime  est  à  .5 100)  et  de  celle  de  la  mélhémoglobine  (dont  une 
•’st  à  40:j0.  , 

Avec  une  autre  urine  hémoglobinurique,  nous  avons  observé  deux  ma- 
^ima  :  5400  U.  A.  et  5700  U.  A.  la  première  bande  pourrait  appartenir  à 
*  “^yhémoglobine.  Or,  après  réduction,  l’inlensité  des  bandes  a  diminue 
Sensiblement  et  h  !ur  situation  s’est  trouvée  légèrement  décalée  vers  les 
grandes  longueurs  d’onde,  mais  elles  n’ont  pas  disparu.  Elles  n’étaient 
'Inné  pas  attribuables  à  l’hémoglobine  malgré  leur  situation. 


îh?*''''*''’  qiK'l'iaés 


OTO.MO  and  SciiAi-Fcn,  The  délerminalion  of  laclic  acid. 

I.  I,.XXIII,  3.3r)-3rjH. 


lAL.  lU28.Ucljer  den  Koldenhydratliolsand  von  SkelcU- 
J'Iluncrs  Arrh.  lUL.  CC.X.X,  3il!)-4U'.t. 

(II).  ilieii.  Pontribnlion  à  l’clnde  de  riiématoporphyrine. 
és  o|)li(]nt's  de  ce  |iifrnienl.  .\|i|dication  au  dosage  de 
inde  de  I  larder  du  rat  blanc.  II.  Etude  de  l’action 
jtoiiorphyrine  sur  les  globules  rouges.  Bull.  Suc.  Cliim. 
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Dans  un  t  roisième  cas  nous  avons  obtenu  des  résultats  très  voisins,  mon¬ 
trant  en  plus  une  accentuation  de  l’absorption  après  réduction.  Les  trois 
maxima  observés  sont  très  voisins  de  ceux  ([ui  caractérisent  la  myohéma- 
t-ine. 

Le  pigment  de  ces  trois  urines  bémoglobinuriqiKis  sembb'  donc  bien 
avoir  son  origine  dans  riiémoglobine  musculaire  et  c(n'respond  à  la  myo- 
bématine  de  Mac  Munn  (1  ), 

6.  Elude  (le  l’e-i'b-ail  (VjiK'iix  (l<>  iniisrle. — .\ndrie\vski  a  préconisé'  une 
mé'thode  d’analyse  ([ui  donne  d'ini (‘i-essanls  r('nseignemenls  sui'  l(;s  trans- 
l'ormations  dont,  les  viandos  sont  le  siègi-  à  la  suite  de  contaminations 
bacl.éricnnes  ou  d’fdt  ('rations  div('.''S('S, 

Nous  avons  appticpié  celte  l('rhni([U(;  au  psoas  h(''moglobinuri([ue. 
Sans  entrer  dans  le  (b'Iail  cb'  ces  recherclu's,  nu'nlionnons  ([u’('lb'.s  nous 
ojil.  montré  la  ]n'és('nce  d('  ]>ero.xydas(!S,  l’aiisence  d(î  modi lirai  ion  des 
])rol(3ines  niusculain's  (dans  la  mesure'  où  elles  sont  décelabb's  j)ar  C(!S 
jirocédés  d’analyse),  la  présence  ('ii  ((uanti!('  anormale  de  substances 
capables  do  fixer. 


B.  — -Elude  biocliirni(iue  de  la  s(^rosilé  (tiuseulaire. 

1.  Subxlauees  réduelciee^.  —  I.a  sérosité  exlramusculaire,  juxla-ré- 
nale  et  celle  ({ui  s’écoule  des  muscles  malades  seclionn(-%  contiennent  des 
substances  réductrices  en  (luantilé  élevée.  Leur  do.sage,  au  moyen  do  la 
teclinieiue  de  Folin-Wu,  a  donné  des  teneurs  allant  jusiiu’à  b  gr,  b  “ /oo  cm’. 

Un  Iragment  de  muscle  atteint  a  ét  é  laissé  dans  un  bêcher  à  r('l.uve  à 
Après  certaines  p('riodes  de  l.einps,  on  agitait  j)our  rendre  homo¬ 
gène  la  sérosité  écouh''e  du  muscle  et  l’on  ju’élevait  un  cm’  dans  le([uel, 
aprè's  dél'écalion  tungsli([ue,  on  dosait  les  substances  réductric(!S  d’après 
la  mél.hode  Folin-Wu. 

D'aul.re  part,  une  certaine  ([uantité  de  sérosité  e.xtramusculaire  juxla- 
r(uiale  a  été  t  raitée  d’une  façon  senddabb'. 

Les  teneurs  en  subsl.ajiccis  réductrices  en  g.  de  glucose  pour  1.000  c. 
•sont  consigné'cs  dans  le  tabhum  suivant  ; 


Sérosilii  oxti'ii-musca- 


Séi'ositi'  s’(!Clia|i|);uit  du 


3,14 


On  peut  donc  conclure  à  l’absence  de  glycolyse  dans  les  conditions 
observées. 

(1)  C.-A.  Mac  Munn.  1887.  l''urLli('i'  ubservalions  on  myohamatin  and  the  liistoliâ- 
malins.  Journ.  uf  Plijisiol..  l.  VIH,  8,  51. 
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Maliivest  grassoa.  —  La  sérosité  contient  des  lipides,  graisses 
neutres  et  du  cholesl  érol  (0,3  °  joo  de  cholestérol). 

d.  Malières  proléigiie!).  —  La  sérosité  contient  des  matières  pro¬ 
téiques  coagulables  par  la  chaleur  en  milieu  acétique.  Elle  contient  aussi 
des  acides  aminés  libres.  Ceux-ci  l.itrés  par  la  méthode  de  Sorensen  sont 
relativement  abondants.  Dans  un  cas  nous  avons  trouvé  exprimé  en 
glycocolle  le  tau.x  de  0,23  p.  100  de  sérosité. 

La  sérosité  est  donc  remarquable  par  sa  forte  teneur  en  produils  de 
désintégration  des  protides  et  des  glucides  (substances  réductrices,  acides 
aminés),  témoins  de  la  destruction  des  libres  musculaires. 

Les  remar([ues  qui  précèdent  se  reportent  à  des  sujets  abattus  d'une 
manière  très  précoce,  au  cours  de  la  crise  d'hémoglobinurie.  C’est  pour- 
‘luoi  nous  pensons  pouvoir  considérer  les  lésions  que  nous  avons  obser- 
'vées  connues  des  lésions  primitives,  alors  que  chez  les  animaux  sacrifiés 
plus  tardivement  et  surtout  chez  les  animaux  morts  des  suites  de  la  crise, 
les  lésions  se  compliquent  au  fur  et  à  mesure  que  la  survie  de  l’animal 
est  plus  grande. 

Ea  localisation  élective  du  psoas  est  tout  à  fait  remar([uable  et  pose 
de  nouveaux  jirohlèmes  (jue  nous  abordons  dans  la  troisième  partie  de 
notre  mémoire. 

En  ce  qui  concerne  la  nature  meme  de  ces  lésions,  il  faut  insister  avant 
tout  sur  le  fait  qu’elles  frappent  irrégulièrement  la  masse  musculaire. 

analyse,  totale  du  muscle  doit  céder  le  pas  à  l’analyse  de  petits  frag- 
naents  de  muscle  et  l’étude  histochimi([ue  des  lésions  est  tout  indiquée. 
Eans  l’état  actuel  de  nos  recherches,  nous  pouvons  dire  que  les  mo- 
•heations  anatomicfues  sont  intenses  et  rendent  bien  compte  de  l'im- 
Potence  lonctionnelle  du  membi'e  correspondant  au  muscle  frappé. 

Les  modifications  biochimiques  rendent  compte  de  l’hyperglycémie  (1)  ; 
0  ms  font  prévoir  le  passage  dans  le  sang  de  produits  de  désintégration 
musculaire,  dont  l’étude  sera  certainement  profitable  pour  explicfuer  les 
Accidents  secondaires  de  la  crise  d’hémoglobinurie. 

rappelons  que,  dans  d’intéressantes  recherches,  Cadeac  et  iMatignonont 
constaté  que  chez  le  chien  et  le  cobaye,  la  stase  sanguine  musculaire  ou 
écrasement  du  muscle  provoquent  une  glycosurie  notable. 

La.thogénie  de  l’affection.  Recherches  sur  la  cause  de  la  localisa- 
tion  des  lésions  musculaires  initiales  sur  le  .muscle  pso.vs. 

L  importance  variable,  attribuée  aux  lésions  médullaires,  rénales  ou 
musculaires,  a  permis  de  défendre  des  conceptions  différentes  quant  à  la 
^^ture  de  la  maladie. 

Ulÿcuronf  Matignon.  Glycosurie  cForiffine  musculaire  ;  apparition  des  composés 
*’®craspm  glycose  dans  les  urines  des  animau.x  soumis  à  la  ligature  ou  à 

'=nienl  des  muscles.  C.  B.  Ac.  Sc.,  CXXXIV,  1000. 
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(  '.(.M-laijis  auteurs  ont  voulu  rapporter  l'origine  des  troubles  observés  à  une 
au'n-intoxicalion,  d’autres  ont  soutenu  la  thèse  de  l'intection  par  un  agent 
niierobien,  aussi  ne  doit-on  pas  être  surpris  du  grand  nombre  de  dénomi¬ 
nations  qui  ont  été  proposées  pour  désigner  cette  allection. 

Congestion  de  la  moelle  épinière,  contracture  pelvienne,  paraplégie  du 
cheval,  paraplégie  essentielle,  maladie  du  lundi,  maladie  de  l'fniues,  de 
Noël,  hémoglobinurie  paroxysti([ue  a  frigore,  myohémoglobinurie  ont  été 
les  termes  usités  tour  à  tour  en  France,  lu's  auteurs  anglais  avec  Williams 
l'ont  décrite  sous  le  nom  d’azoturie.  Les  auteurs  allemands  l’appellent 
Jlaeinogluhinamie  mil  Mmkellahniung,  Ilenwglohinæmia  paralglica, 
Ilacinoglobinæmia  rhnimalica  (Frohner),  Ilaenioglolnnwia  iuxaetnira 
(Bollinger),  lumbago  (DieckerholT). 

Dès  l<S2y,  Bouley  jeune  émet  cette  opinion  que  la  paraplégie  essentielle  à 
évolution  rapide  est  due  a  une  rongesliou  de  la  moelle  da.iïs  la  région  dorso- 
lombaire. 

Acceptée  généralement  par  les  auteurs  français  de  l’époque,  et  soutenue 
en  Allemagne  par  llaubner  et  Friedberger,  cette  théorie  est  reprise  plus 
tard  en  F'rance  ])ar  Trasbot.  On  admet  alors  que  les  accidents  médullaires 
sont  primitifs,  les  autres  lésions  constatées  devant  être  rapportées  aux  trou¬ 
bles  de  l’innervation  et  au  décubitus  prolongé. 

Ini  théorie  de  la  prédominance  des  Iroiibles  [onclioiuieh  des  organes  uri¬ 
naires  (coloration  noirâtre  de  l’urine,  lésions  rénales)  est  exposée  en  1810 
par  Berger.  Cette  thèse  ne  rencontre  pas  de  partisans  en  France,  cependant 
qu’en  Allemagne  et  particulièrement  en  Haute-Bavière  et  dans  le  Wur¬ 
temberg  paraissent  de  nombreux  travaux  sur  «  la  maladie  de  l’urine  noire  ». 
Les  auteurs  (llofer,  Adam,  brick)  considèrent  l’alîection  comme  une  né- 
[)hrito  suraiguë,  (fuant  à  l’hyperémie  de  la  moelle  elle  demeure  méconnue. 

En  .Angleterre,  Williams  attribue  la  paraplégie  à  la  présence  dans  le  sang 
d’une  quantité  anormale  d’urée,  ce  (jui  fit  donner  à  rafl'ectionl’appellation 
d’a/.otémie,  dans  la  plupart  des  pays  de  langue  anglaise. 

L’hypothèse  d’une  alléralion  primilire  des  mnseles  de  la  région  lombaire 
esquissée  par  Delafond  (contracture)  est  netteinent  formulée  par  Demilly 
de  Reims  en  1853  et  appuyée  par  de  nombreux  fails  d’observation.  Cepen¬ 
dant,  cette  hypothèse,  condamnée  aussitôt  en  F'rance,  passe  en  .Mlemagne 
(Weinmann  1860,  Lechleutner,  Froliner)  où  elle  est  présentée  sous  le  nom 
de  maladie  rhumatismale  des  muscles  de  l’arrière-train  ». 

Pour  d’autres  auteurs  (Bollinger,  Siedamgrotzy,  llofmeister,  Ellember- 
ger,  etc.),  il  y  a  destruction  des  hématies  du  fait  d’un  agent  nocif,  produit  dons 
les  muscles  sous  l’action  de  la  marche  et  du  froid,  d’une  infection  ou  d’une 
intoxication  alimentaire  ;  l’alTcction  prend  alors  le  nom  d’hémoglobinémie. 

En  F’rance,  l’hémoglobinurie  est  alors  dénommée  paraplégie  essentielle. 
Malgré  un  travail  d’Arloing  (1866),  seule  une  parésie  subite  et  inconstante 
du  train  postérieur  supposée  d’origine  nerveuse,  frappe  les  observateurs  : 
c’est  ainsi  ({ue  sous  l’influence  de  Trasbot  (1876),  redevient  en  faveur  la 
théorie  de  la  congestion  médullaire  émise  autrefois  par  Bouley. 

Cependant  les  praticiens  s’éloignent  de  cette  hypothèse  ;  Butel  (1883) 
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apporte  à  la  Société  de  Médecine  vétérinaire  pratique  des  constatalions 
cliniques  pleines  d’intérêt  sur  ce  qu’il  appelle  «  la  contracture  brachiale  et 
pelvienne  »  dont  il  cherche  à  faire  une  alTection  spéciale,  distincte  de  «la 
paraplégie  par  congestion  rachidienne  »  ou  de  «  la  paralysie  du  nerf  fémo¬ 
ral  antérieur  »  ainsi  que  de  la  «  myosite  puisque  selon  lui  on  ne  remarquait 
dans  la  «  contracture  ni  rougeur,  ni  chaleur,  ni  douleur.  Houlay,  Ilous- 
sm  et  Borgnon  soutiennent  les  vues  de  Butel  tandis  que  Rossignol,  Del- 
hreil,  Fregis  discutent  vivement  cette  différenciation  pour  ne  reconnaître 
qu  une  seule  affection  d’origine  musculaire. 

Bucet,  après  s’être  consacré  à  l’observal.ion  de  cette  affection,  définit  en 
18‘J.i  «  une  affection  générale  atteignant  presque  exclusivement  dans  la  sai¬ 
son  Iroide  et  peu  après  leur  départ  de  l’écurie  les  chevaux  qui,  peu  im¬ 
porte  leur  état  et  leur  régime,  sont  sans  transition  remis  en  service  après 
une  courte  stabulation  au  repos  ». 

A  leur  tour  sont  soutenues  des  théories  reconnaissant  comme  point  de 
spart  l’intervention  d’un  a(jenl  iiileclieux,  affection  d’origine  intestinale 
(pour  Cadiot,  streptococcie,  pour  Gadeec,  streptococcie  également  pour 
ngnières  qui  isole  un  microbe  pathogène  pour  le  cheval  et  la  souris,  strep- 
tococcie  encore  pour  Schlegel,  que  Enber  ne  confirme  pas,  tandis  que 
owak  et  llarlcl  ne  peuvent  reproduire  la  maladie  avec  le  filtrat  du  con¬ 
tenu  intestinal)  et  que  Lucet,  en  1915,  réfute  la  thèse  de  Moreau  qui 
uroit  aussi  à  l’existence  d’un  agent  microbien. 

^  t  our  la  première  fois,  une  précision  indiscutable  est  apportée  en  1909  par 
Ucet  qui  montre  que  l’hémoglobinurie  paroxystique  doit  être  considérée 
comme  une  maladie  du.  muscle  et  hua  comme  une  maladie  du  sang,  la  colo¬ 
cation  brune  de  l’urine  des  malades,  qui  ne  manque  jamais,  si  bénin  que  soit 
accès,  étant  due  non  pas  à  l’hémoglobine  du  sang  mais  à  la  myohémoglo- 
•ne  abandonnée  par  les  muscles  altérés  dont  les  lésions  dégénératives  sont 
constamment  accusées  et  typiques.  Si  dans  l’entité  morbide  considérée,  il 
y  a  invariablement  hémoglobinurie,  il  n’y  a  pas  hémoglobinémie,  il  y  a 
c^yolieinoglohinémie.  S’il  y  avait  dissolution  de  l’hémoglobine  globulaire 
ans  le  plasma  sanguin,  celle-ci  traverserait  difficilement  le  rein,  alors  qu’au 
contraire  l’hémoglobine  musculaire  passe  avec  une  facilité  remarquable  au 
avers  de  cet  organe.  Pour  se  retrouver  dans  l’urine  et  la  colorer  d’une  ma- 
heere  sensible,  la  première  nécessiterait  une  destruction  des  globules  rouges 
sa  e  au  1  /570  jg  le^r  masse  totale  provoquant  alors  le  laquage  du  plasma 
sanguin  Lucet  montre  par  contre  que  des  quantités  insignifiantes  de  la 
acconde  versées  dans  la  circulation  générale  et  incapables  de  modifier  les 
Cactères  macroscopiques  du  sérum  sanguin  produisent  une  hémoglobi- 
c^urie  très  nette.  Il  signale  en  outre  les  lésions  spléniques. 

®  mer  (1914),  rapportant  à  l’accumulation  du  glycogène  dans  le  muscle 
'  ont  la  période  de  repos  et  en  incriminant  la  formation  de  produits  to- 
tb'!  combustion  du  glucose  (acide  lactique),  apporte  une  hypo- 

^  ese  des  plus  intéressantes  pour  expliquer  la  pathogénie  de  l’hémoglo- 
che'^*^'^  Ba  môme  année,  Sutsmann  observe  des  cas  d’hémoglobinurie 
des  chevaux  ayant  consommé  de  grandes  quantités  de  mélasse. 
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11  paraîl  liors  do  doute,  dans  l’état  actuCl  de  nos  fonnaissnnccs,  ({ue 
les  lésions  musculaires  représentent  la  lésion  initiale  et  fondamentale  de 
ralîectiou,  ([ui  de  ce  fait  mériterait  d’être  appelée  myosite  ]iémn<;lobi- 
nuri(pio  paroxystique  a  jrigore  du  cheval. 

En  ce  ({ui  concerne  leur  déterminisme,  nous  avons  pensé  à  l’influence 
possible  d’une  hyperadrénalinérnie.  Les  vérifications  i‘xp('rimentales  et 
biochimiques  tentées  en  ce  sens  ne  nous  ont  [las  encore  fourni  d’élémenls 
sulTisamnient  nombnîux  et  concordants  pour  (jue  nous  en  fassions  étid. 
Par  contre,  nous  avons  recbendié  une  exi)lication  de  la  localisation  (b^s 
lésions  à  certains  f^roupes  musculaires. 

Nous  avons  émis,  en  l‘J21  (1),  l’hypothèse  ((ue  les  lésions  musculaires  de 
riiémoglobinurie  ])aroxysli(rue  a  jrigorc  provenaient  de  la  brus([uc  décom¬ 
position  du  "lycofTène  muscidaire,  dont  lemus(ded’un  animal  bien  noiu'ri 
et  au  repos  devait  cl  rc'  surcharf:(‘. 

Nous  avons  reclierclu'  si  la  répartition  du  ulycogène  dans  diverses  mass('s 
musculaires  permettait  d’atiribuer  aii  psoas  une  place  particulière  vis-à- 
vis  des  autres  muscles  sqiieletticjues  dans  des  conditions  d’alimcnl ation 
variées,  chez  des  animaux  maigres  (aninu  u.x  dits  à  «  saucisson  »)  et  chez  des 
animaux  abftndamment  nourris. 

Les  recherches  que  nous  avons  faites  à  ce  sujet  f'2)  pennettent  de  tirer 
les  conclusions  suivantes  ; 

Chez  le  cheval,  h;  muscle  psoas  contient  moins  de  glycogène  que  hiS 
muscles  long  anconé  et  vaste  externe. 

2“  Cette  moindre  teneur  n’est  pas  due  à  une  teneur  plus  grande  en  eau, 
ni  à  une  glycogénolyse  plus  rapirlo  au  niveau  du  psoas. 

2“  Les  réactions  i)atbologi((ues  relevées  <;onstamment  sur  le  psoas,  au 
début  ou  au  c.ours  de  l’hémoglobinurie  paroxysticfue  du  cheval,  et  par  suile 
la  pathogénic  de  cette  maladie,  ne  rei)osont  pes  sur  la  réserve  glucidi(pie 
que  constitue  la  glycogène  musculaire. 

Devant  cette  constatation,  nous  nous  sommes  attachés  à  étudier  les 
substances  intermédiaires  du  métabolisme  musculaire. 

Depuis  les  travaux  aujourd’hui  classiques  de  1  larden  et  Young,  relatifs 
à  l’influence  des  phosphates  sur  la  fermentation  alcoolique  et  à  l’isolement 
d’éthers  phosphori([ues  de  glucides-rnonoses,  de  nombreux  travaux  ont  été 
effectués  en  vue  de  rechercher  et  de  doser  ces  éthers  dans  toutes  les  formes 
du  métabolisme  des  glucides.  L’école  d’Embdcn,  en  particulier,  s’est  at¬ 
tachée  à  l’étude  des  éthers  hexiose-phosphoric[ues  dans  le  muscle  de  diffé¬ 
rents  vertébrés.  Ernbden  a  désigné  sous  le  nom  de  «  lactacidogène  »  un 
éther  hexose-phosphorique  dont  la  nature  exacte  est  encore  discutée  à 
l’heure  actuelle,  présent  dans  les  muscles  squelettiques  des  vertébrés  et 


(1)  Mudynski  (C.)  el  Simonnet  (II.).  Au  sujet  des  remarques  de  M.  Dassüiiville. 
Nouvelles  observations  cliniques.  Ilypotlièse  de  la  pathogenie  de  l’hémoglobinurie  du 
cheval.  Bull.  Suc.  c.enlr.  méd.  vct.,  1!)24,  C,  350-043. 

(2)  Blanchard  (L.),  Medynski  (Ch.)  et  Simonnet  (II.).  Les  données  et  les  inconnues 

du  problème  de  l’hémoglobinurie  a  iriffure  du  cheval.  V.  Répartition  du  glycogène 
dans  certaines  masses  muscuiaires.  Bull.  Acad,  uct.,  II,  200-106. 
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serait  l’inlermédiaire  obligé  entre  le  glycogène,  les  liexoses  et  l’acide 
lactique. 

Mais  en  dehors  des  lérithines  et  des  autres  lipides  phosphores,  le  lac- 
ai'idogène  n’est  pas  la  seule  eoinbinaison  phosphorée  existant  dans  le 
muscle  squelettique  des  vertébrés.  En  effet,  on  a  démontré  l’existence  ; 

1°  d  une  combinaison  de  créatine  et  d’acide  pbosphorique  ;  le  phospba- 
ffene  ou  phosplio-créatine  (Fiske  et  Subbarow,  Eggletonct  Eggleton  (1)  ; 
d’un  acide  adénosine-pbosphorique  (Lelmartz)  (2)  ; 

•>'’  enfin  I.ohmann  ffi)  a  prouvé  l’existence  de  pvrophosphates  dans  le 

muscle. 

Einbden  el,  ses  collaborateurs  (4)  ont  proposé  en  1*421  une  méthode  de 
•^Icterminationdu  «  lactacido  gène  ».  Cetleniéthode  est  inexacte  (.4),  car  elle 
Use  non  seulement  l’acide  phosphorique  provenant  de  l’hydrolyse  du  lac- 
acidogène,  c’est-à-dire  de  l’éther  hexone-phosphorique,  laclacidogène 
'’rui,  mais  aussi  l’acide  phosphorique  provenant  de  l’hydrolyse  de  la  phos- 
P'‘0-créatine,  des  pyrophosphatos  et  de  l’acide  adénosine-phosphorique. 

-yant  constat  é  antéricui'oment  que,  chez  le  che\al,  le  grand  psoas  est 
moins  riche  en  ulycogène  ([ue  le  long  anconé,  nous  nous  sommes  demandé 
ye  psoas,  en  raison  de  son  importance  fonctionnelle,  n’élait  pas  plus 
‘*'ie  enlactacidogène,  en  cette  substance»  d’activité  musculaire  »,  comme 
*  'Appelle  Embden. 

^  ^ous  avions  déjà  elïectué  de  multiples  recherches  dans  ce  sens,  en  suivant 
'*  fechiiicjue  de  détermination  du  lactacidogène  décrite  et  employée  jus- 
*iu  en  1921  par  l’école  d’Emuden,  lorsque  le  dernier  travail  d’Embden  et 
s  est  parvenu  à  notre  connaissance.  Les  résultats  que  nous  avons  obte- 
paraissent  cependant  assez  intéressants  pour  être  publiés  et  nous 
^^yP^'^uns  sous  les  réserves  d’interprétation  qu’ils  comportent. 

-  ous  avons  suivi  pour  le  dosage  de  l’acide  phosphorique  lu  drolysable  en 
’  mu  alcalin  du  muscle,  la  technique  décritepar  Wechselmann  en  ce  qui 
eoncerne  la  libération  d’acide  phosphoricrue  en  milieu  alcalin  et  la  déle- 
caUoii  protéiifue. 

P  /  dosage  de  l’acide  ])hosphorique,  nous  avons  adapté  à  nos  besoins 
*^  egante  et  rapide  méthode  du  Copaux-llinglais. 

‘examen  de  ce  tableau  nous  montre  ; 

Que  le  psoas  etl’anconé  sont  également  riches  en  phosphore  minéral 
moment  du  lu-élèvement.  Le  taux  de  cette  forme  de  phosphore  n’est  pas 
*^ucé  par  l’état  do  l’animal  ;  il  est  à  peu  près  toujours  du  même  ordre 
*5  grandeur  :  70-90  mg.  p.  100  g.  de  muscle  frais. 


<>) 

Eo.ir 


*  (l’Ii.)  et  Egcluton  {( 

.  rz.  Kli.  Wwhsrhr.,  rZ'Za,  l'.CZS. 

(4)  JSntnriiùssenscliaflm, 

faineni'én  g:i’avimeLri.sclie  Bessimmuufïsmelhodc  füi 


luî  ÿ  ann.'  min  _ _ _ _  _ 

“iiDEN.  Eiuc  g:i’avimeLri.sclie  Bessimmuufïsmelhodc  für  kleine  Pliosphorsau- 
\  P  /■  p/i.i/s-.  chemn.,  Bd.  CXIII,  138-145,  l'.r21. 

®ùskols  /h  Untersucliungoii  über  den  Lactacidogengehalt  des  Forsch- 
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Teneurs  comparées  en  ncUlc  phosphorUpie  clTujdrohjse  en  milieu  alcalin  à  40'’  O.  de 
muscles  psoas  major  el  lonq  anconé 
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2“  Que  le  !  aux  du  phosphore  obtenu  par  liydrolyse  est  toujours  plusélevo 
dans  le  psoas  ([ue  dans  le  long  anconé.  La  fpiantité  de  phosphore  libéré 
dépend  de  l’état  de  l’animal  ;  elle  est  plus  grande  en  valeur  absolue  chez 
les  animaux  en  bon  état  ({ue  chez  les  animaux  maigres  et  la  grandeur  de  la 
diiïérence  tend  à  devenir  nulle  chez  les  animaux  l.rès  maigres  (sujet  E  du 
groupe  «  saucisson  «). 
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L’interprétation  de  ces  résultats  est  délicate  pour  les  raisons  que  nous 
avons  indiquées  plus  haut  :  l’origine  de  l’acide  phosphorique  libéré  par 
1  hydrolyse  alcaline  n’est  pas  univotjue.  Nous  nous  occupons  actuellement 
(1  essayer  de  débrouiller  à  quel  constituant  musculaire  il  convient  d’attri¬ 
buer  l’origine  de  cet  acide  phosphorique  libéré. 

Une  autre  remarque  doit  être  faite  concernant  les  temps  inégaux  qui  s’é¬ 
coulent  inévitablement  entre  le  moment  du  prélèvement  du  psoas  ou  de 
1  anconé  et  le  début  de  l’expérience,  remarque  analogue  d’ailleurs  à  celle 
que  l’on  peut  faire  au  sujet  des  dosages  du  glycogène. 

Nous  ne  croyons  pas  ([u’avec  notre  façon  de  faire,  une  telle  influence 
puisse  expliquerles  différences  constatées  dans  les  teneurs  des  deux  muscles 
considérés.  Depuis  le  moment  de  l’abatage  les  muscles  se  refroidissent,  sur¬ 
tout  en  période  d’hiver,  les  quartiers  étant  suspendus  dans  l’échaudoir.  Or 
la  libération  d’acide  phosphorique  doit  se  faire  à  l’étuve  à  38°  et  demande 
pour  s’effectuer  que  cette  température  soit  maintenue  un  certain  temps. 
D  ailleurs,  dans  l’expérience  U,  les  prélèvements  ont  été  alïectués  3  h.  30 
3près  l’abatage  et  cependant  les  résultats  sont  dans  le  même  sens  que  ceux 
401  ont  été  obtenus  avec  des  prélèvements  précoces. 

Uonc,  et  sous  les  réserves  d’interprétation  que  nous  avons  formulées,  le 
psoas  est  plus  riche  en  acide  phosphorique  d’hydrolyse  que  l’anconé.  Il  en 
résulte  que  le  métabolisme  glucidiifue  du  psoas  est  plus  intense  que  celui 
de  l’anconé. 


(’.ONCLIjSIONS. 

L  hémoglobinurie  paroxysti([ue  a  frigore  du  cheval  que  nous  avons  étu¬ 
diée  est  indiscutablement  d’origine  musculaire  et  nous  parait  mériter  à 
JOste  titre  le  nom  de  myosite  hémoglobinurique. 

Dette  affection  se  distingue  donc  de  l’hémoglobinurie  a  frigore  de 
homme  dont  la  pathogénie  encore  discutée  est  volontiers  rapportée  à  une 
iragilité  globulaire. 

Des  lésions  musculaires  consistent  dans  une  myosite  dégénérative  frap¬ 
pant  électivement  le  psoas  dans  toute  son  étendue,  mais  atteignant  irré¬ 
gulièrement  chacjue  fibre  élémentaire.  Ces  lésions  entraînent  la  destruc- 
Jon  totale  du  sarcoplasme  et  s’accompagnent  d’une  infiltration  mdéma- 
teuse  massive. 

Les  produits  de  déchet  musculaire  entraînent  l’hémoglobinurie  et  les  ca- 
'■uctères  du  pigment  trouvé  dans  l’urine  permettent  de  le  rapprocher,  sinon 
6  i  identifier,  avec  la  myohématine. 

atude  biochimicjue  des  lésions  montre  une  augmentar.ion  très  notable 
!  substances  réductives  et  des  acides  aminés  libres,  témoins  de  la  des- 
ion  de  la  fibre  musculaire,  mais  elle  ne  donne  aucune  indication  sur  la 
uature  intime  de  la  lésion. 

,  U  rôle  de  la  suralimentation,  de  la  sl.abulation  et  du  froid  dans  l'étiolo- 
S’R  de  l’affection  est  bien  connue  et  hors  de  conteste.  Par  contre,  lapalho- 
o  uie  demeure  obscure. 
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Nous  nous  souitiios  efforcés  d’élablir  les  raisons  de  la  sensibilité  parlicu- 
liérenienL  du  psoas.  Le  rôle  prédisposant  de  la  suralimentation  et  de  la  sla- 
bidation  nous  avait  conduit  à  rechercher  si  une  accumulation  de  glycogène 
dans  le  psoas  devait  être  à  l’origine  de  celle  localisation  :  il  n’en  est  rien 
puisque  chez  les  animaux  surabondamment  nourris,  le  psoas  estmoinsriche 
en  glycogène  ([ue  d’autres  groupes  musculaires  (anconés,  par  exemple). 

Par  contre,  dans  ces  conditions,  la  teneur  du  psoas  en  dérivés  phosphf)- 
rés  hydrolysables  en  milieu  alcalin  est  plus  élevée  que  celle  des  autres  mus¬ 
cles.  Nous  ]>ensons  qu’il  est  permis  d’attribuer  la  fragilité  du  jjsoas  à  cette 
particularité  qui  est  en  rapport  avec  le  métabolisme  intermédiaire  des 
hydrai.es  de  carbonne. 

Ces  faits  sont  du  plus  haut  inlérêt^en  neuropathologie,  ils  jieuvent  ex])li- 
quer  certains  phénomènes  obscurs  tels  ipie  ceu.x  groupés  par  Cécile  et  Os¬ 
car  Vogt  sous  le  nom  de  pathoclyse.  Il  est  fort  possible  (pie  la  sensibilité  de 
tel  système  de  libres  ou  de  (elle  couche  de  cellules  soit  conditionnée  par  des 
particularités  biochinubpies  analogues  à  celles  ([ue  nous  venons  d’étudier- 

De  même,  la  fragilité  de  e(?rtains  groupes  musculaires  démontrée  dejuiis 
longtemps,  comme  dans  les  myo]iathies  par  excnqdc,  peut  fort  bien  reh.'ver 
de  processus  du  même  ordre. 


(Travail  da  Laboratoire  de  Neurologie  de  l’Ecole  Pratique  des  Hautes  Etudes 
et  du  laboratoire  hippophagique  Decroix.) 


l’encéphalomyélite  postvaccinale 


F.  s.  van  FOUWDYK  FASTIAANSE 

(la  Haye.) 


.  Dans  ronc('])halil(;  jkisI, vaccinale,  connue  dans  la  poliomyélite  ei  l’en- 
^'t'phalile  épid('mn(fnc,  on  a  vu  des  cas  sporadiques  précéder  l’apparition 
'le  cas  plus  nondireux. 

^  ■  Jean  A,..,  né  Ic’  2t)  mai  181)1,  à  M...,  lïit,  vacciné  le  10  avril  lüüO,  il  pré- 
®enLe  les  .synijilômes  snivanls  ;  convulsions,  inconscience  iiendani  12  lieu- 
*^es,  hémiplégie,  d’après  les  renseignements  des  parents  et  du  malade.  Il 
lemet  apparemmeid,  assez  vite,  puisque  d’après  les  registres  de  l’école, 
|^‘'iu.s  savons  ((u’il  a  commencé  ses  classes  le  26  mai  lüOO.  Or,  la  première 
8nnée  scolaire  avait  commencé  le  1®''  mai.  C’est  aujourd’hui  un  adulte,  et 
présente  aucune  modification  pathologique. 

FIF  B...,  à  N...,  est  vaccinée  à  l’âge  de  6  ans,  le  20  mars  11)03. 

^  Pi'csenle  le  3  avril,  une  jiaralysie  des  extrémités  droites  et  une  parésie 
membres  gamdies.  Les  réflexes  rotnliens  et  aidiilléens  étaient 
le^c  Pîircsie  est  améliorée  le  18,  le  bras  gaucho  est  presque  normal, 

Jias  droit  en  voie  d’amélioration,  le  21  avril.  Les  jambes  s’améliorent 
^^entot.  Elle  est  décédée  à  l’âge  adulte  sans  qu’on  puisse  obtenir  sur  elle 
®  ihus  amples  renseignemenis. 

ans  cette  période  qui  précède  1925,  nous  connaissons  encoi-e  les  cas 
Poi’adiques  de  Freud  (1S97),  Comby  (1906),  Finkelstein,  Thaning  (1912) 

rurnbull  (1012). 

g  Pd22,  les  observations  se  mulliplieid.,  elles  n’apparaissent  plus 

oradiqucmenl  mais  par  groiqies.  Indépendamment  les  uns  des  autres, 
^  '  ans  1  ignorance  conqilète  de  leurs  recherches  respectives,  Turnbull  et 
-  ac  Intosh  signalent  des  groupes 
P^'bhcnt  qu’en  1926.  Lu  Tcliéco-Sh 
es  attribue  tout  d’abord  à  une 


alogues  en  Angleterre,  mais  ne  les 
fuie,,Luckschena  vu  en  1924,  mais 
Je  h  "  auoro  a  une  coïncidence  de  l’encéphalite  épidémique  et 

'  Vaccination.  Ils  sont  signalés  en  1924  par  van  Bouwdyk  Bastiaanse 
^^'Psposait  déjà  en  juin  1925  de  35  cas. 
fpiès  chronologiquement  les  observations  anglaises  et  tchécoslova- 

aient  précédé  les  cas  hollandais,  ce  sont  les  observateurs  hollandais 
NEUBOLOGlyUE.  —  T.  I,  N»  5,  MAI  1932. 


qui 
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cepondani  ([ui  onL  I(^s  premiers  publié  l’élude  la  plus  complèle  sur  les  earac- 
lèrcs  dijiiijucs  cl  liisUdogiques  de  la  maladie. 

(Il  ressort  du  rapj)orl  secret  de  la  Commission  Holleslon,  publié  en  l‘,l26, 
(pic,  avant  1925,  Turnbull  et  Mac  Intosh  avaient  déjà  décrit  soigneusement 
ces  alTections.) 

Le  reproche  ({ue  la  pulilicalion  de  ces  cas  pourrait  priver  la  population 
néerlandaise  des  avanlagiïs  d’une  vaccination  s’est  ré'vélé  loul  à  fait 
injuste,  puisifue  la  mcna(;e  d’alastrimou  de  variole  de  1928-1929,  fut  écar¬ 
tée  par  une  vaccination  générale.  On  peut  s’imaginer  ce  ([ui  serait  arrivé 
si  l(*s  médecins  néerlandais  n’avaient  pas  envisagé  aussi  énergiquement,  ce 
problème.  Pendant  ces  dernières  années,  les  cas  étaient  devenus  si  fré- 
(fuents  que  le  public  serait,  intervenu  jiersonnellernent,  avec  comme  con¬ 
séquence  un  manque  de  confiance  justifié  vis-à-vis  de  la  science  médicale, 
au  grand  dommage  de  l’iiygièni!  public. 

L’organisalion  des  recherches.  —  Nous  pouvons  communiquer  les  rensei¬ 
gnements  suivants  sur  l’organisation  des  recherches  en  Hollande.  Le  pré¬ 
sident,  du  Omiseil  central  d’ilygiène  (1)'’  .Josephus  .Titta)  réalisa  par  l’inter¬ 
médiaire  di;  la  Société  des  Nations,  des  réunions  scientifiques  à  La  Haye, 
Paris,  Genève  et  Londres  où  on  préconisa  la  collaboration  des  ehercheiirs 
les  plus  connus  du  monde  entier. 

1  tans  notre  pays,  les  dillerents  conseils  d’hygiène  c,onstituèrent  une 
commission  (fui  fut  à  son  tour  subdivisée  dans  les  sous-cornmissions  sui¬ 
vantes. 

Sous-(;ommission  I  (étiologie,  pathologie,  th(-rapeuli((ue)  où  si('‘geai(mt 
les  P"'  L.  Bouman,  P"^  Aldersholl,  IM  Byl,  Frenkel  et  Van  Bouwdyk  Bas- 
tiaanse.  Sous-commission  2  ((‘pidérniologie,  organisation  de  la  prophy¬ 
laxie)  ;  1  f  .losephus  .lit  ta,  Gorter,  Terbugh,  Van  Bouwdyk  Bastiaanse. 

Sous-c.ommission  (choi.x  de  vaccin  et  (fuestions  connexes)  :  P''  Van 
Lochem,  .Vldersholï,  Byl,  Frenkel,  Gorter,  Terburgh,  Vitringa. 

La  sous-eommission  I  in(li(fua  dans  tout  le  pays  des  spécialistes,  fiarini 
les(fuels  on  choisit,  surtout,  des  muirologistes,  mais  aussi  des  pédiatres  et 
des  internistes.  Lin([uante-S(q)t  sf)écialist(*s  se  déclarèrent,  pr('ts  aux  exa¬ 
mens  et  à  l’observation  éventuelh!,  d’accord  avec,  l’insiieeteur  du  district 
et  le  médecin  trail,ant.  Les  histoires  clini([ues  ainsi  n'mnies  étaient  soumises 
à  une  criti(fue  sévère  jiar  la  sous-commission  I,  (fui  classa  les  diffiircntS 
cas  dans  les  groufies  suivants  : 

1.  Cas  certains  d’encéphalite. 

2  a.  Cas  vraisemblables  d’encéphalite  ; 

2  b.  Cas  douteux.  Il  y  a  un  certain  nombre  de  chances  (fue  ces  cas  doivent 
étri!  comptés  comme  posit.ifs,  en  se  basant  sur  les  donm'cs  précédentes. 

2  c.  Dans  ce  groupe  un  certain  nombre  de  cas  sont  douteux,  par  suite 
de  renseignements  insutlisants. 

2  (/.  Certains  cas  doutoux  ne  devant  pas  être  conqiLés  comme  encépha¬ 
lites. 

d.  Cas  (fui  ne  doivent,  c.ertainement  pas  (être  eonqités  parmi  les  encépha¬ 
lites. 
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4.  Cas  dont  on  sait  pende  choses,  si  ce  n’est  que  la  maladie  ou  la  morta 
succédé  à  la  vaccination,  mais  sur  la  nature  desquels  il  y  a  peu,  ou  pas, 
de  renseignements. 

Dans  le  groupe  1,  le  nombre  de  cas  s’élève  à  108,  dans  le  groupe  2  a, 
à  30  ;  dans  le  groupe  2  b,  il  est  de  19.  Dans  le  groupe  2  r,  il  est  de  26  ; 
dans  le  groupe  2  d,  de  23  ;  dans  le  groupe  3,  de  54;  dans  le  groupe  4, 
de  14. 

Parmi  les  cas  du  groupe  1  et  2  a,  69  concernent  des  individus  de  sexe 
mule  ;  69  de  sexe  féminin.  L’âge  varie  de  4  mois  à  sept  ans. 

Quaranted.rois  malades  sont  morts  dont  23  de  sexe  masculin  et  20  de 
sexe  féminin. 

Dans  la  règle,  nous  avons  pu  observer  dans  les  cas  néerlandais,  du 
septième  au  neuvième  jour  après  la  vaccination,  au  moment  où  les  pus- 
^-ules  étaient  les  plus  nettes,  une  réaction  accompagnée  de  phénomènes 
generaux  et  qui  se  présente  aussi  cjans  certains  cas  sans  complicatiojis 
neurologiques.  Cette  réaction  est  séparée  des  premières  manifestations  de 
encéphalite  par  quelques  jours  de  bien-être  relatif. 

La  période  ([ui  sépare  la  vaccination  et  les  premières  manifestations 
nettes  de  l’encéphalite  varie  de  5  à  19  jours.  Elle  est  de  9  jours  dans  dix 
eas,  de  10  jours  dans  32,  de  11  dans  30;  de  12  dans  3.5  ;  de  13  dans  14  cas. 

début  est  bruscjue,  et  c’est  en  quelques  heures  que  se  développe  le 
lahleau  complet.  Les  données  ci-dessous  concernent  surtout  les  cas  du 
gi’oupe  1 ,  étant  donné  que  ceux  du  groupe  2  A  ont  été  incomplètement 
’  servés.  Les  premières  manifestations  sont  la  céphalée  (27  fois),  les 
''nmissements  (39  fois),  la  fièvre  (75  fois).  A  ces  phénomènes  se  rattachent 
nnmédiatement  des  modifica  'ions  de  la  conscience  (96  fois),  signalées 
'  les  observations  comme  somnolence,  apathie,  confusion,  coma.  Des 
•  onvulsions  (48  fois),  de  la  raideur  de  la  nuque  (.54  fois)  et  le  phéno- 
>^606  de  Kernig  (39  fois). 

Pendant  cette  période  et  la  période  suivante,  on  observe  encore  des 
P  'énomènes  pyramidaux  :  le  signe  de  Babinski  (76  fois),  qui  dans  les  cas 
j,'®n  contrôlés  persiste  longtemps  au  delà  des  troubles  de  la  conscience, 

,  'yp^^l-onie  (27  fois),  l’hémiparésie  (8  fois),  des  phénomènes  médullaires 
fois),  de  la  rétention  d’urine,  de  l’abolition  des  réflexes  abdominaux, 
J^cfuliens,  aclùlléens,  une  parajilégie,  des  monoplégies  flasques  (8  fois). 
_  symptômes  des  nerfs  crâniens  :  phénomènes  oculaires  (15  fois),  ptose 
^°is),  parésie  du  facial  (8  fois),  parésie  de  la  langue  (3  fois). 

^  observe  encore  de  l’hyperalgésie,  ou  hyperesthésie  (30  fois),  du 
'  (16  fois)  ,  une  sudation  marcpiée  (9  fois),  de  l’hypotonie  (5  fois),  des 

psychiques  (6  fois),  de  l’ataxie  (5  fois),  du  tremblement,  (5  fois), 

.  opisthotonos  (4  fois),  des  mouvemenis  choréiques  (4  fois),  de  la  dévia- 
n  conjuguée  (4  fois).  Dans  un  seul  de  cés  cas,  nous  avons  observé  del’hé- 
■anopsie.  Dans  3  cas  du  nystagmus,  de  l’aphasie,  dans  deux  cas  de  la 
^  '  onie,  dans  un  cas  de  l’hémianopsie,  une  papille  floue,  du  hoquet.  La 
ction  lombaire  a  montré  des  modifications  dans  15  cas,  mais  toujours 
‘Oies.  Les  séquelles  ont  été  rares  :  une  hémiparésie  (obs.  1  ),  une  hémipa- 
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résic  avec  clioriH',  ('('‘jiliulàc  et  de  suivre  la  classe  (obs.  34), 

hénujiar('‘sie  (obs.  44  el  IIU),  imbécillité,  strabisme  convergent  et, 
liémiparésie  dan.s  l'observai  ion  133. 

Les  .symplômesinitiau.x:  rappellent  auimint  de  vue  clinique  ecu.x  de  la 
poliomyélite  et  de  rema’jibalil e  é])idémi(j;ue.  Par  contre,  dans  la  seconde 
périotle  ils  s’opposent  à  ceu.':  de  ces  alïectious  par  la  l'r(''([uence  de  l’at¬ 
teinte  pyramidale,  par  l’abseiua;  de  séapielles  dans  la  grande  généralité 
des  cas.  Les  ([uebfues  cas  (pii  pn'cseutiml  des  si'apielles  présentent  des 
troubbis  tout  à  l'ait  dittérents  de  ceux  de  la  iioliomyi'dite  et  en  particulier 
nous  n’avons  jamais  vu  di'  iiaralysies  tlasifues.  Les  cas  de  revaccination 
évolueni,  peut-ctn'  autrement,  ils  ont  seulenu'nt  étii  observés  depuis  le 
Irr  janvier  PJ2'J,  et  nous  ne  pouvons  les  discuter  ici.  I^es  séquelles  dilïè- 
rent  encore  considérablement  de  celles  de  l’encéphalite  oii  perdurent 
surtout  les  ti'oubles  extrapyramidaux,  par  opposition  à  ceu.x-ci,  dont  les 
sé([uell('s  sont  pyramidales. 

Lu  Hollande  comme  ailleurs,  on  observe  peu  de  cas  en  dessous  de  2  ans. 
Nous  nous  sommes  demandé,  pour  cela,  si  peut-être  l’aspect  nusologi([ue 
ne  SI'  modifiait  pas  avec  l’âge  '!  La  comiiaraison  des  tableaux  cliniciues 
au.x  dilïi'irents  âges  nous  a  montré  ([u’il  n’y  a  pas  de  dilîi'rence.  Lepen- 
dant,  il  faut  reconnaître  que  chez  un  nourrisson  le  diagnostic  peut  être 
très  dillicile. 

Ouand  on  trouve  chez  un  nourrisson,  dans  les  sept  à  quatorze  jours  ([ui 
suivent  la  vaccination,  do  la  fièvre,  des  vomissements,  de  la  somnolence, 
de  la  raideur  de  la  nuque,  des  convulsions,  des  parésies,  des  modifications 
du  tonus,  du  tremhleinent,  des  mouvements  choréoathétosiifues,  on  peut 
pos('r  le  diagnostic,  avec  cerlitude,  d’autant  plus  (pie  les  symptiâmes  nom¬ 
més  ci-dessus  sont  nombreu.x.  Uuand  dans  le  mois  (fui  suit  la  vaccination 
un  nourrisson  meurt  on  iieusi.'ra  toujours  à  l’encéphalite,  même  si  les 
symptiHues  sont  suri  ont  viscérau.x  (vomisseme.nts,  diarrhée,  broncho- 
jmoumonie),  et  on  fera  bien,  si  c'est  jiossible,  de  pratiquer  une  autopsie. 
Les  chercheurs  anglais  Turnbull  et  .Mac  fid.osh  ont  examiné  sept  cas  afirès 
la  mort,  ils  ont  trouvé  dans  si.x  cas  une  broncho-pneumonie. 

Il  faut  cependant  reconnaître  (fue  les  fietits  enfants  réagissent  par  des 
convulsions  à  toutes  sortes  d’infections,  et  cela  environ  8 jours  après  la 
vaceination,  sans  (fu’on  jmisse  fiarler  de  compli(;ations.  Ces  convulsions 
durent  ([uelifues  heures  ou  un  jour,  les  manifestations  de  l’encéfihalite 
durent  plusieurs  jours. 

.Ius([u’en  janvi(ïr  l'J2*.),  on  a  observé  .o  (;as  chez  d(!S  enfants  au-dessous 
de  deu.x  ans  et  doid.  aucun  n’est  décédé. 

l’armi.  les  cas  certains,  nous  avons  observé  : 


De  0  à  1  an .  1  cas  sur  12.116  vaccinations 

De  I  à  2  ans .  l'.).2'JS  — 

De  2  à  3  ans .  —  31.3<itl  — 

De3à4ans .  —  o.OfK»  — 

De  4  à  bans .  —  4.000  — 


De  5  à  6  ans. 
De  6  à  11  ans, 


i.'h.\(:i-:i>n.  m.om)  jii.i  i  h  pos t \ -ACcrxA l e 

.  1  cas  sur  4.200  varcinaLioiis 

. ■ .  —  3.759  — 

Comme  conclusion  d’une  communicalion  i)rochaine,  nous  ajouterons 
seulement  ([ue  depuis  le  l*^*'  janvier  1929  ju.s(iu’au  l^r  janvier  1931  on  a 
vacciné  15.300  enfants  de  0  à  1  an,  sans  un  seul  cas  d’encéphalite,  alors 
due  chez  les  27.007  enfant  s  vaccinés  <le  1  à  2  ans  on  a  observé  2  cas  d’en¬ 
céphalite,  certaine  ayant  évolué  vers  la  guérison. 


AN.VTOMIE  P.VTHOLOGIQUE. 

Des  lésions  histopathologiques  caractéristiques,  permettant  de  sépa- 
1  image  morbide  des  autres  formes  d’encéphalomyélite,  ont  été  étu- 
*ces  tout  d’abord  par  Bastiaanse  dans  \c  Nederlamlsche  Tijdschrifl  voor 
^'^eeskunde  en  mars  1925,  ensuite  dans  ses  communications  à  l’Académie 
e  Médecine  de  Paris  en  juillet  1925. 

CS  neurologistes  et  pathologistes  anglais  (Mac  Intosh,  Turnbull,  Per- 
des'^  complété  notre  connaissance  de  la  maladie  par  la  description 
"  °y6rs  de  démyélinisation  et  des  modifications  médullaires. 

phénomènes  histopathologiques  caractéristiques  sont  les  suivants  ; 
L  inflammation  atteint  surtout  la  substance  blanche  (fig.  1),  les 


loyers 


sont  périvasculaires,  la  prolifération  cellulaire  est  extra-adventi- 
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licllü  (fig.  2).  Ces  anneaux  cellulaires  sont  très  larges  eL  se  prolongent  in- 
sensibleiiKuil  dans  le  parenchyme  nerveux  adjacent.  Les  foyers  se  com¬ 
posent  de  cellules  micro-  et  macrogliales  (fig.  3).  Le  protoplasme  île  ces 
('déments  gliaux  se  colore  clairement  par  le  bleu  de  loluidinc.  Les  cellules 
macrogliales  ont  un  protoplasme  abondant.  tiMi-s  vacuolisé.  Li's  vacuoles 
contiennent  des  granulations  graisseuses  (Bouman  et  Bok,  l’erdrau)  pro¬ 


venant  vraisemblablement  de  la  gaine  myélinique  détruite.  Par  la  colo¬ 
ration  de  la  myéline,  on  s’aperçoit  en  effet  que  dans  les  foyers  périvas¬ 
culaires  les  gaines  ont  été  détruites  (fig.  4).  C’est  ce  phénomène  qui  a,  le 
premier,  attiré  l’attention  de  Turnbull  et  ilac  Intosh  ((ui  parlaient  de 
((  softeiiing  »,  ou  malacic,  tandis  (pie  Perdrau  l’appelait  démyélinisa¬ 
tion. 

2°  Idatteinte  de  la  substance  grise  est  plus  discrète.  Dans  certains  cas, 
elle  manque  tout  à  fait,  dans  d’autres  elle  est  beaucoup  plus  nette.  Il 
s’agit  de  processus  de  neuronopliagie  (fig.  :>),  de  tigrolyse,  de  dégiiné- 
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Collules  micro  et  mi.crojîliales.  Col.  Nissl. 


Fig.  4.—  Ucmyélinisiition.  Col.  Wcigcrt-Pal. 

scence  des  pelils  axones.  Les  cellules  de  la  subslance  noire,  du  noyau 
3^7  royaux  réticulés  sont  les  plus  atteintes, 
trets  Ph'^iioniènes  inflammatoires  de  la  lepto-méninge  sont  très  dis- 
Ivm  n  on  trouve,  autour  des  veines,  de  petits  groupes  de 

^  P^ocytes  et  plasmatocytes. 
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4“  Les  processus  infliiniiiiiiloires  do  l’advenLico  vasculaire  sont  éga- 
loinenL  peu  iiiarqués,  la  prolilcralion  d’éléments  hématogéiies  reste  en 
arrière,  et  de  beaucoup,  sur  la  prolifération  neurogliale. 

■>  La  moelle  n’est  pas  atteinte  dans  beaucoup  de  cas,  dans  certains  cas 
elle  l’est  très  gravement.  Mac  Intosh  et  Turnbull  ont  vu  que  les  segments 
lombosacrés  montrent  les  lésions  les  plus  grosses. 

6o  Turnbull  et  Mac  Intosh  ont  observé  de  la  démyélinisation  dans  les 
racines  aniérieures  du  neuvième  segment  thoracique  et  des  phénomènes 
inflammatoires  dans  la  partie  distale  du  plexus  bronchial  gauche.  Per¬ 
drai!  a  oljservé  une  légère  infiltration  cellulaire  ou  lymphocytaire  et 


plasmocytaire  dans  les  ganglions  spinaux.  Dans  le  cas  de  Schurmann, 
les  nerfs  et  bandelettes  optiques  étaient  fortement  touchés.  j 

7°  Une  broncho-pneumonie  et  une  rate  infectieuse  ont  été  signalées  par  { 
Mac  Intosh,  Turnbull  et  Schurmann. 

En  résumé  :  aucun  tissu  du  système  nerveux  central  ne  demeure  libre  | 
de  phénomènes  inflammatoires.  La  substance  blanche  est  toujours  fort 
atteinte,  les  gaines  myéliniques  périvasculaires  sont  détruites.  Les  cel¬ 
lules  ganglionnaires,  les  parois  vasculaires  et  les  méninges  montrcnl  deS 
modifications,  à  un  léger  degré. 

B.  Comparaison  avec  d’autres  formes  d’encéphalomyélitc  non  suppurée-. 

Deux  remarques  préliminaires  : 

l'’  Il  est  intéressant  d’attirer  l’attention  sur  les  ressemblances  nosolo¬ 
giques  des  différentes  affections,  pour  établir  qu’elles  appartiennent  à 
un  groupe  unique.  Il  est  néanmoins  non  moins  important  d’établir  leur 
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différence  et  la  fréquence  avec  la([uelle  ces  symptômes  différents  peu¬ 
vent  s’observer. 

2°  La  clinique  ni  l’ histopathologie  ne  doivent  être  envisagées  iso¬ 
lement.  Il  faut  considérer  parallèlement  celle-ci  avec  l’épidémiologie. 

L’encéphalite  postvaccinale  a  été  rapprochée  surtout  de  l’enc(‘phalite 
épidémique,  de  la  poliomyélite,  de  l’encéphalite  disséminée,  de  la  sclérose 
en  plaques,  des  cncé)>halitc.s  vaccinales  expérimentales,  des  encépha¬ 
lites  faisant  suite  à  d’autres  exanthèmes  (varicelle,  scarlatint',  variole). 

L’encéphalite  léthargi([ue  a  clinifiuement  (fuehfues  rajiports  avec 
1  encéphalite  postvaec.iiiale.  Llie/.  les  deux  malades  on  trouve  les  symp¬ 
tômes  :  fièvre,  céi)lialéc.  vomissements,  troubles  de  la  conscience,  con¬ 
vulsions,  raideur  de  la  nuifue,  signe  de  Kernig,  atteinte  pyramidale,  phé¬ 
nomènes  myéliti((ues,  paralysies  oculaires,  troubles  psychiques,  mouve¬ 
ments  choréi(fues,  nystagmus,  modifications  du  fond  d’œil. 

Cependant  l’encéphalite  épidémiefue  débute  par  une  période  initiale  où 
phénomènes  paralytiffues  oculaires  sontàl’avant-plan,  les  phénomènes 
médullaires  et  pyramidau.x  sont  rares,  la  durée  de  la  phase  aiguë  est  lon- 
Sne,  les  sé([uelles  sont  nombreuses  et  la  maladie  devient  fiafifuemment 
chronique.  Ces  caractères  l’opposent  à  l’encéphalite  postvaccinale. 

Les  rapports  histopathologiques  ne  sont  pas  moins  frappants,  et  dans 
ses  deux  premières  communications  Lueksch  (1924  et  192.’))  déclare  «  que 
image  histologi(^ue  est  absolument  celte  de  l’encéphalite  éi)idémi(iue 
®'guë  d’Economo  ».  Les  modifications  étaient  si  caractéristiques  que  le 
mgnosticd’encéphalite  épidémique  a  pu  être  posé  sans  plus.  Luckschsem- 
e  n  avoir  utilisé  que  les  méthodes  habituelles  de  l’anatomie  patholo¬ 
gique  générale,  (fui  ne  sont  faites  que  pour  mettre  en  évidence  les  différences 
®''cc  l’encéphalite  épidémicpie  (d  ne  pouvaient  par  conséquent  la  distin- 
ëUer  de  cette  alîcction.  Il  n’a  remaiaïué  ni  les  caractères  cliniques  ni  les 
«caractères  histopatholog  i([ues  de  raffcction.  Dans  ces  conditions,  il  paraît 
assez  étrange  de  voir  réclamer  dans  la  littérature  allemande  (en  particu- 
par  Spielmeyer)  la  priorité  de  Lucksch. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  déjà  avant  1912,  des  cas  avaient  été  pn- 
®’  ™ais  là  non  plus  les  caractères  de  la  maladie  n’avaientpasété  indi- 
alisés.  Ce  n’est  ([u’après  (juc  Bastiaanse  a  décrit  les  caractères  ana- 
^cliniques  de  l’affection  et  ce  qui  les  sépare  de  l’encéphalite  léthar- 
que  ceux-ci  ont  été  trouvés  régulièrement.  Ces  dilférenees  ont  été 
■■  g  alecs  de  nombreuses  fois  depuis  (Bouman  et  Bok,  Turnbull,  .Mac 
Spielmeyer,  Petto)  et  nous  n’y  reviendrons  pas. 
rer  ***  littérature,  de  nombreux  auteurs  sont  d’accord  ])our  sépa- 
uu  point  de  vue  anatomoclinique,  la  poliomyélite,  la  sclérose  en  pla- 
*  ®ucéphalite  de  la  scarlatine. 

de  1’^  «^'P'crents  côtés  cependant  les  auteurs  insistent  sur  la  comparaison 
j,j  ,^^'c^‘Pimlite  postvaecinale  dans  les  encéphalites  après  rougeole,  va- 
et  l’encéphalite  expérimentale  réalisée  par  la  vaccine, 
observateurs  insistent  sur  l’extraordinaire  ressemblance 
i  encéphalite  de  la  rougeole  (Perdrau,  Wohhvill,  Peltc,  Turnbull, 
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Spielmeyer).  Si  on  veut  parler  fl’uiie  identité  de  nature  entre  les  deux 
étais  patholo"i([ues,  il  faudrait  tout  au  moins  trouver  dans  l’encéphalite 
niorhilhuise  une  image  uniforme,  comme  dans  l’encéphalite  vaccinale.  H 
n’(ui  est  pas  exactement  ainsi,  La  ressemblance  clinique  s’explique  aisé¬ 
ment  si  l’on  songe  ([ue,  dans  les  deux  alfecLions,  les  foyers  sont  localisés 
à  l’axe  blanc  cérébral.  Les  deux  cas  étudiés  par  Wohlwill  et  Brock,  mon¬ 
trent  des  analogies  histologiques.  Par  contre,  en  dehors  de  la  notion  de 
localisation,  la  plupart  des  autres  ces  publiés  sont  différents  de  ces  trois 
cas.  Dans  les  cas  de  liarlow,  les  zones  périvasculaires  étaient  infdtrées 
(1(1  leucocytes  sur  une  grande  largeur.  Wolhwill  et  Gibbs  ont  trouvé  une 
encéph;dil(‘  de  type  h(un()rragi(iue.  Dans  h'  premier  cas  de  Mosse,  il  s’agis¬ 
sait  d'un  processus  purement  dégénératif,  dégénérescence  focale,  grais¬ 
seuse  des  éléments  pyraiTiidaux,  accumulation  de  graisse  dans  les  cellules 
gliables  cl  dans  les  vaisseaux.  Dans  le  second  cas  :  on  notait  un  œdème 
des  jiarois  vasculaires  avec  ju'ésence  de  fines  granulations  lipoïdes  intra¬ 
cellulaires.  I  )ans  les  cas  de  Schick  il  y  avail  une  infiltration  hémorragi([ue, 
les  esi)aees  adventitiels  étaient  élargis  et  remplis  depetitséléments  lym 
phocytaires.  Les  parois  des  petits  vaisseaux  montraient  une  proliféra!  ion 
mar(fué(',  à  côté  de  vaisseaux  dilatés  et  gorgés  de  sang  on  observait  des 
hémorragies  seniilunaires  et  en  dedans  de  ceux-ci  des  amas  cellulaires 
foncés  (•onq)osés  de  leucocytes  et  lymphocytes.  Stern  observe  des-  zones 
d'infiltration  leucocytaire  et  plasmatocytaire  au  (hibut  du  stade  deramol- 
lissenicud  .  Dans  les  huit  cas,  Musser  et  Hauser  ont  observé  des  infiltra- 
lions  périvasculaires  et  des  hémorragies  périvasculaires.  Bastiaanse  eut 
l'occasion  d'examiner  un  cas  personnel  :  il  ne  trouva  ([u’un  très  grand 
foyer  de  dégénérescence  dans  l’hippocampe. 

Nous  ne  connaissons  pas  de  vérifications  histologi(i-ues  d’enc('phalite 
varicelhuise,  de  sorte  qu’une  comparaison  est  impossible.  Les  images  cli' 
ni([ues  doivent  ici  aussi  taire  soupçonner  une  localisation  dans  l’axe  blanc, 
'trois  cas  d’uncé])halornyélite  postvarioli<[(je  ont  été  décrits.  \\'estphal 
et  Eichorst  n’ont  trouvé  ([u’une  modificati(jn  médullaire.  Oettinger  et 
Marinesco  ont  publié  leur  cas  en  189i3.  Les  données  sont  t  rop  peu  complètes 
pour  qu’on  puisse  en  tirer  une  comparaison. 

L’encéphalite  vaccinale  exijérimenlale  du  chimpanzé  a  été  réalisée  et 
étudiée  par  Levaditi,  Nicolau  et  Sanchis  Bayarri.  L’inflammation  reste 
limitée  dans  le  cerveau  et  la  pustule  vaccinale,  elle  s’étend  peu  dans  leS 
environs,  ({uoi(i;u’on  puisse  retrouver  la  neurovaccine  avec  ses  propriétés 
(•aractérisl.i([ues  du  foyer  dans  toutes  les  régions  cérébrales.  Aux  envi' 
rons  (ie  ce  foyer,  le  processus  inflammatoire  s’étend  le  long  des  vaisseauJi 
sous  forme  d’infiltration  périvasculaire,  composés  de  lymphocytes,  plaS' 
matocytes  et  de  nombreux  granulocytes  polynucléaires.  I.es  vaisseauJf 
sont  fort  dilatés. 

A  distance  du  foyer,  on  observe  encore  une  prolifération  périvascU' 
laire  sans  manifestation  d’encéphalite.  Dans  toute  la  surface  du  cerveaif 
on  observe  de  la  méningite.  La  différence  est  donc  grande  avec  l’encépha' 
lite  postvuccinale,  quoique  la  valeur  de  ces  différences  diminue  quand  o» 
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songe  qu’un  seul  animal  a  élé  examiné  eL  qu’en  soi  le  traumatisme  exté- 
neur  peut  avoir  joué  un  certain  rôle. 

En  résumé  :  les  différences  cliniques  et  histologiques  sont  grandes 
entre  l’encéphalite  postvaccinale  et  les  autres  encéphalites  et  il  n’y  a  en 
ce  moment  pas  de  raison  de  parler  d’une  é(fuivalence  enti’e  elles. 


L’ Etiologie  de  rencéphalile  poslvaccinale. 

Dans  la  littérai.ure,  trois  hypolhèses  ont  été  «léfendues  qui  méritent 
tiotre  attention  : 

E  La  vaccine  est  la  cause  de  l'a[[eciion  (Mac  Intosch,  Netter...).  Que  le 
Virus  vaccinal  puisse  provoifuer  une  encéphalili',  nous  le  savons  par  les 
ravaux  de  A.  Marie,  Levaditi  et  ses  collaboratmirs.  Q’introduction  in- 
racérébrale  du  vaccin  jirovoquc  chez  certains  lajiins  une  alïection  céré- 
rale  mortelle,  mais  il  s’agit  d’une  méningile  jilulôt  ipie  d’une  encéphalite. 
eUe  affection  pimt  être  transmise  en  série  par  inoculation  iniracérébrale 
1  émulsion  du  tissu  nerveux,  le  virus  acifuiert  alors  des  qualilés  neuro- 
topes  si  caractéristiipies  (fu’on  peut  parler  de  virus  fixe. 

Los  conditions  sont  c.ependant  fori,  dilïérenles  chez  nos  enfanis  at¬ 
teints. 

Les  images  histologiques  sont  dilïérenles. 

“  Le  virus  après  inoculation  intracérébrale,  acifuiert  des  qualités  neu- 
ropes  si  typiifucs,  ifue  les  lapins  inoculés  en  série  font  tous  une  cncé- 
i  a  n,e,  or,  on  n’a  jamais  réussi  à  extraire  du  cerveau  des  enfants  morts 
vaccinal  neurotrope. 

Dans  l’apparition  des  cas,  rien  n’attire  l’attention  sur  une  relation 
de  P  ^  ^'^tre  les  propriétés  particulières  du  vaccin  utilisé  et  l’apparition 
encéphalite,  l'n  vaccin  ne  donnant  pas  de  réaction  au  bras  peut 
nner  une  encéphalite,  tandis  que  les  substances  très  neurotropes, 
eomme  la  neurolapine,  par  exemple,  ne  provoquent  pas  plus  d’accidents 
th*è^  ®'iDes  lymphes.  L’objection  la  plus  impori  ante  à  faire  h  cette  hypo- 
^^ese  et  à  la  suivante  c’est  que,  en  Hollande  comme  dans  les  autres  pays, 
^  observé  à  plusieurs  reprises  l’accumulation  des  cas  dans  de  petites 
En  Hollande,  on  observe  jusqu’en  H)29  ;  138  cas,  soit  un  cas 
nJ  habitants.  Par  contre,  dans  de  nombreuses  petites  localités 

compte  plusieurs  cas  :  à  Tholen,  sur3.124  habitants,  il  y  a  3  cas  ;  à  Hat- 


tum 


^'^r 4.392 habitants  :3  cas  ;  ùGocs,  sur 8.651  habitants  :4cas.  Quatorze 


ommunes  de  moins  de  dix  mille  habitants  ont  présenté  deux  ou  plus  de 
deux  .  .  .  .  .  .  . 


en'^r  Dans  les  autres  pays,  les  mômes  accumulations  ont  été  observées 
2P  no  ^  Kufstein,  à  peu  près  au  môme  moment  sept  cas,  tandis  (fuc 

0  enfants  vaccinés  avec  la  r 
application. 

90  ^  ■^’^Sleterre,  on  observe  du  1®''  octobre  1927  au  30  septembre  1929  : 
cas,  quarante-deux  ont  été  observés  en  8  endroits  différents,  48  sont 


lôme  lymphe  ailleurs  n’ont  présenté  au- 
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répartis  sur  18  r.oinL(’‘s.  Six  cas  ont  été  observés  au  centre  de  Bristol  dans 
un  territoire  couvrant  à  peine  un  mille  carré.  A  Wereham,  hameau  de  I 
500  habitants,  4  cas  ont  été  observés  sur  57  vaccinations,  dont  deux  furent  | 
mortels. 

2.  Le  passage  de  la  vaccine  sur  le  lapin  serait  la  cause  de  la  maladie  i 

(Netter,  Hekman).  ! 

Les  cas  sporadiques  cités  plus  haut  furent  cependant  observés  en  1900 
et  1903,  quand  le  passage  du  vaccin  par  le  lapin  n’était  pas  encore  entré  [ 
dans  la  pratique.  En  1929,  nous  avons  utilisé  en  Hollande  de  la  lymphe  | 
japonaise  qui  n’a  pas  passé  par  le  lapin.  Nous  avons  eu  des  complications  ; 
neurologiques  après  usage  de  (;ette  lymphe.  Hekman  a  traité  onze  cas  avec  ; 
le  sérum  d’un  mcmbr(i  de  la  famille  vacciné.  Ce  nombre  de  cas  est  trop  j 
peu  élevé  pour  permettre  une  conclusion.  ! 

3.  L'encéphalite  serait  la  conséquence  d’une  réaction  allergique  locale  ] 

du  sgslème  nerveux  (Glanzniann).  Cette  hypothèse  n’explique  pas  l’ac-  j 
cumulation  locale  des  cas.  f 

4.  La  vaccination  activerait  un  virus  latent  (Bastiaanse,  Byl  etTerburgh),  î 
Celle-ci  explique  aisément  la  répartition  géographique.  Cn  admet  alors  ( 
l’existence  de  deux  facteurs  :  le  facteur  vaccinal,  un  facteur  local.  La  ( 
plupart  des  observations  admettent  l’hypothèse  des  chercheurs  néerlan-  | 
dais.  La  principale  objection  qu’on  puisse  y  apporter  est  (fue  nous  ne  sa-  ; 
vons  actuellement  rien  de  ce  virus  réactivé.  Si  nous  le  connaissions,  ce  ne 
serait  plus  une  hypothèse.  Il  faut  le  chercher,  avant  (jue  la  preuve  en  soit 
faite. 


CONCLUSIONS. 

Tl  est  curieux  de  voir  (fue  la  maladie  semble  s’être  présentée  sous  sa 
forme  la  plus  grave  après  l’année  1922,  qu’en  ce  même  moment  dans  diffé¬ 
rents  pays  on  a  observé  également  une  augmentation  des  cas  d’encépha¬ 
lite  épidémiefue  et  peu  après  une  augmentation  du  nombre  de  cas  de  po¬ 
liomyélite. 

Le  nombre  de  cas  d’encéphalite  épidémique  diminue  cn  Hollande,  o» 
peut  s’attendre  à  ce  que  le  nombre  de  cas  de  poliomyélite  diminue  égale- 1 
ment  dans  quelques  années.  Il  y  a  donc  une  chance  assez  grande  que 
dans  un  temps  prochain,  les  cas  d’encéphalite  postvaccinale  diminuent  à 
leur  tour.  En  attendant  on  ne  peut  donner  que  le  conseil  de  vacciner  à  uo 
âge  qui  présente,  et  cela  nous  le  savons  par  expérience,  un  minimum  de 
chances  de  complications  neurologiques  :  c’est  la  première  année  de  la  vie. 
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Le  President  souliaite  la  bienvenue  à  M.  Walter  Kraus  (de  New-York), 
membre  correspondant  étranger  qui  assiste  à  la  séance. 

Nécrologie. 

Le  Professeur  Austregésilo,  de  Uio-de-Janeiro,  nous  fait  part  du  décès 
Je  notre  collègue  Esposel  (de  Rio-de-Janeiro),  membre  correspondant 
étranger. 

Correspondance. 

Le  Secrétaire  général  donne  lecture  d’une  lettre  de  candidature  au  titre 
de  correspondant  étranger  de  M.  Waldemiro  Pires  (de  Rio-de-Janeiro), 
présenté  par  MM.  Claude  et  Austregésilo. 

Sur  les  névraxites  de  nature  indéterminée  avec  atteinte  prédomi¬ 
nante  des  neurones  périphériques  rappelant  les  polynévrites, 

par  J.  A.  Cii.\v.\NY  cL  P.  Tinkn.vuT. 

Dans  la  symptomatologie  actuellement  si  polymorphe  des  infections  du 
névraxe  de  nature  indéterminée,  assez  nombreux  sont  les  cas  où  l’on 
note  une  atteinte  prédominante  des  neurones  périphériques  et  que  l’on 
range  dans  le  cadre  des  polynévrites  en  raison  de  leur  aspect  clinique. 
C’est  en  nous  plaçant  uniquemeut  sur  le  terrain  clinique  que  nous  conser¬ 
vons  ce  terme  de  polynévrite,  car  il  est  fort  probable  que  les  lésions  ana¬ 
tomiques  débordent  le  domaine  des  troncs  nerveux  pour  toucher  les 
racines,  les  cellules  motrices  et  possiblement  d’autres  éléments  nobles  de 
la  moelle  épinière.  De  tels  cas,  diversement  étiquetés  d’ailleurs,  ont  été 
observés  et  publiés  par  de  nombreux  auteurs  en  ces  dernières  années. 

Si  nous  présentons  aujourd’hui  un  cas  de  ce  genre,  c’est  parce  que 
l’observation  de  plusieurs  malades  semblables  nous  a  permis  de  fixer 
dans  notre  esprit  eeWains  points  impoiianls  de  la  symptomatologie,  de  nous 
faire  une  idée  plus  exacte  de  révolution  d’un  tel  syndrome  et  surtout  de 


SÉANCE  DU  11)  MAI  11)32 


839 


préciser  l' existence  des  facteurs  susceptibles  de  jouer  i 
portant. 


Observation.  —  IJes...  ,\ndré,  il^'C  île  23 

^  De  consUtutiun  robuste,  sans  lares  aiité - 

%He  où  i'i  contracte  le  paludisme.  11  rentre  en  F 
à  la  métropole  il  lait  3 
'■•i  jours.  Le  troisième  a 


i  rôle  étiolopique  un¬ 


is  et  1  /2,  employé  des  l>.  T.  T. 

irt  faire  son  service  militaire  e 
juillet  1 1)3(1  et  deiiuis  son  retou 
^ces  de  iialudisme  dont  le  jiremier,  le  jiliis  important,  dur 
’.ès  se  produit  en  novembre  11)31  quinze  jours  < 
lie  ;  il  se  comjilique  durantquelques  joursd’im  certain  élalqirip- 
édeiits  il  cède  rapidement  à  la  quinine  prise  p  t  ns  et  le  sujet 
r  le  P  '  déc.emlire.  11  a  subi  avant  son  départ  en  Syrie  et  durant 
ccinalions  nul  il  v|dioïdiques.  Pas  de  notion  de  syphilis  anté- 


nollet  frauclie  des  douleurs  et  une 
le.  il  iiercoit  en  outre  la  iiuil  des 
ivanlSjla  marclic  devient  jicnilile 


tre  maître  (11.  Mncent.  pour 
prédominant  sur  les  antéro- 
!  Iilaint  de  phénomènes  dou- 
s  il  n’existe  pas  de  troubles 
de  fièvre, 
mphooytos 


début  de  la  maladie  acti 
pal,  mais  comme  les  pré 
peut  reprendre  son  méti 
son  séjour  en  Oient  3  vaccinal  ions 
rieure  ni  de  diphtérie. 

^^ulour  du  S  décnmliri'  11)31  il  resseï 
dui  s’accusent  surtout  au  moment  d 
ments  douloureux  dans  les  2  pieds.  1. 
locsqu’il  s’agit  de  monter  les  .  s,  dm  s  I,  s  <1  uileurs  nocl 
'a  décembre  il  est  contraint  de  cesser  scs  occuiiations. 

11)  décembre,  il  est  admis  a  la  l'ilie  dans  le  service  d 
une  paraplégie  flasque  symétri([ue  des  2  memlires  inféri 
externes  de  la  jainlie  mais  l.ouidiani  aussi  les  quadriceps, 

•oureux  erratiques  dans  les  lombes  et  dans  les  Jamlies, 
objectifs  de  la  sensibililé.  Les  s[dnncters  sont  indemnes. 

ba  P'inclinn  lumbairc  jjrnliqaéc  le  21  dérembre  donne  : 

■nmO  la  cellule  de  Nageotle. .Mlmmiuose  ^  0  gr.  71.  Fiéaction  de  Hordet-Wassermaun 
~  négative.  Héaclions  de  Pandy  et  de  'l’a-Kata-.Vra  -  positives. 

Hans  les  jours  qui  suivent,  l’état  reste  stationnaire.  Le  malade  est  traité  par  le  Stapro- 
y^^al  et  les  injections  intraveineuses  d’iodure  de  sodium  (5  gr.  par  jour). 

^cr.s’  le  25  décembre, \i\  jiaralysie  augmente  d’inicnsilé  au  niveau  des  deux  membres  iii- 
^orieurs  où  elle  tend  ù  envahir  tous  les  groupements  musculaires.  Le  malade,  accuse  des 
^ourmillements  dans  les  mains  indemnes  encore  de  [laralysie.  11  dort  très  mal  la  nuit.  11 
ranspire  abondamment  des  extrémités  surtout  et  celte  sudation  persistera  longtemps. 
^  ta  fin  de  t/cccm/wc, s’installe  un  état  jiarétique  des  memlires  siqiérieurs  prédominant 
les  muscles  de  l’extrémité  distale.  En  même  temps  apparaissent  des  troubles  sphinc- 
ociens  légers  ;  le  sujet  ne  sait  pas  ([uand  il  a  fini  d’uriner.  Il  ne  peut  s’asseoir  qu’avec 
peine  dans  .son  lit  par  faiblesse  des  muscles  lombaires  et  abdominaux. 

Hans  les  premiers  jniirs  de  janvier  1932  la  situation  se  complique  du  fait  de  l’entrée  en 
^0  ne  de  signes  de.  la  série  bulbaire.  Le  malade,  très  fatigué,  présente  une  respir; 

P‘  «.courte  et  irrégulière,  il  se  plaint  d’être  oppressé  (sans  signes  pulmon 
«  ion).  Le  pouls  devient  rajiide,  pelit,  arythmique  ;  la  tension  artérielle  est  basse.  Les 
'■’cs  sont  légèrement  cyanosées  ainsi  que  les  extrémités.  On  note  des  alternatives  de 
•<  cur  et  de  rougeur  des  téguments  ]irincipalemenl  de  la  face.  Les  sueurs  deviennent 
Prefuses.  Cependant  il  n’existe  aucun  trouble  de  la  déglutition  ni  delà  plionalion.  L’état 
®  neral  s’aggrave  tous  les  soirs  vers  la  fin  de  l’après-midi  et  donne  à  ces  moments  des  in- 
laoad  vilam.  Pas  de  maux  de  tète  ;  aucun  signe  méningé.  Pas  de  lièvre.  Ni  su- 
^  «  ni  albumine  dans  les  urines.  Devant  ce  tableau  plutôt  alarmant,  on  injecte  toutes  les 
®ùres,unquarl]iuisun  demi-milligramme  d’adrénaline,  on  prescrit  de  l’huile  camphrée 
nn  donne  de  la  digitaline.  Le  7  janvier  on  pratique  un  abcès  de  fixation  ;  le  surlende- 
[g**”  prend  et  la  température  monte  à  38°.  On  institue  en  outre  le  9  janvier 

^«■’olhérapie  anlipoliomyélitique  avec  le  sérum  de  Peltit  dont  on  injecte  pendant 
muscles  de  la- fesse  une  dose  totale  de  200  cm».  Le  13  janvier  l’abcès 
ixalion  collecté  est  ouvert  et  la  lièvre  tombe  le  lendemain,  mais  l’état  général  reste 
"ujours  sérieux  et  on  continue  l’adrénaline. 

^  1 1  janvier  on  enregistre  : 

ab.  moteur  une  jiaralysie  complète  des  2  jambes  et  des  2  jiieds  qui  sont 

■  «mment  tombants.  A  la  cuisse,  seuls  les  mouvements  d’adduction  et  d’abduction 


1  l’auscul- 
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Plités  externe  et  interne  à  droite  comme  à  tranche  une  inexcitabilité  faradique  même  en 
«polaire  et  une  hypoexcitabilito  fralvanique  avec  contraction  lente  et  réaction  de  Huet, 

en  un  mot  R  H  i,, taie. 

^  Pour  les  membres  supérieurs  on  faradique  tous  les  muscles  et  nerfs  sont  excitables.  En 
'®«‘<iue,  liypoexcitabilité  avec  contraction  vive  sur  les  muscles  des  bras  et  des  avant- 
lenteur  sur  les  muscles  des  éminences  thénar  et  liyiiothénar,  surtout 
'  e  éminence  droite.  Contraction  vive  sur  les  interosseux  des  2  colés.  Contraction  lente 
uèn*  pouce  du  côté  droitavec  fralvanotonus  typiciue,  en  un  mot  H.  R.  par- 

6  sur  un  certain  nombre  de  groupements  musculaires. 


En  résumé,  syndrome  de  quadriplégie  flasque  à  évolution  d’abord  assez 
rapidement  progressive  avec  note  bulbaire  passagère,  puis  lentement 
•■egressive  chez  un  sujet  dont  les  antécédents  duquel  on  trouve  seulement 
paludisme  assez  récent. 

L  atteinte  symétrique  et  prédominante  des  muscles  des  extrémités  se 
retrouve  dans  notre  observation  comme  dans  celles  de  nos  devanciers,  et 
r  est  elle  qui  contribue  à  donnera  ces  divers  cas  l’air  de  famille  qui  permet 
s  reunir  en  clinique.  Mais  elle  n’est  pas  absolument  obligatoire,  comme 
témoignent  les  cas  de  polynévrites  siibaiguës  pseudomyopathiques  dont 
‘  jouanine  et  Delay  ont  présenté  ici  même  un  bel  exemple  à  la  séance 
'•^février  dernier. 

tenons  à  mettre  en  relief  la  noie  Zm/Ziaire  présentée  par  notre  jeune 


Nom  . . .  ^  xa  t  jxai  XlUlit  jeuo.^ 

®alade  durant  un  certain  nombre  de  jours  et  qui,  à  certains  moments, 
l^ous  fit  craindre  pour  sa  vie.  Il  est  à  remarquer  que  durant  ce  laps  de 
^einps  le  sujet  était  tous  les  jours  beaucoup  plus  fatigué  vers  la  fin  de 
®Près  midi,  comme  si  la  recrudescence  des  troubles  végétatifs  paraissait 
®>r  a  un  véritable  rythme.  Cette  atteinte  bulbaire  se  retrouve  dans  un 
sbn^'"  d’observations.  M.  Claude,  au  cours  d’une  discus- 

en^t  dernière,  la  signalait  chez  un  malade  qu’il  a  actuellement 

alternent.  Il  conseillait,  pour  la  juguler,  la  strychnine  à  hautes  doses, 
de  obtenu  un  bon  résultat  en  employant,  suivant  la  pratique 

do  aiaître  Cl.  Vincent,  les  injections  intramusculaires  de  petites 

d  adrénaline  fréquemment  répétées 

jo  de  la  ponction  lombaire  concordent  avec  ceux  obtenus  par 

alb  .*®*®’^*^*’  auteurs  qui  ont  observé  des  cas  analogues.  La  dissociation 
^^^'^''^°'‘^!Jlologue  paraît  être  habituelle.  Krebs  et  M.  David  ont  insisté 
Qj  point  dans  un  travail  paru  dans  le  Journal  de  Médecine  de  Paris 
E)29).  Son  importance  paraît  varier  suivant  le  moment  où  l’on 
Elle^'^^^  du  liquide  spinal  par  rapport  au  début  de  la  maladie, 

autre^^*^^  ^®Pondant  persister  longtemps,  comme  nous  l’avons  vu  chez  un 
so  ^  *^1^0  nous  avons  observé  à  partir  de  décembre  19111.  Voici 

"  observation  succincte  : 

jeuue^r*  épisode  furonculeux  qui  nécessita  une  vaccination  aniislaphipococcique, un 
îytiqug  tigé  de  30  ans  présenta  en  juin  1931  un  syndrome  algo-jiara- 

hotre  ol^'^  des  quatre  membres  absolument  superposable  à  celui  qui  fait  l’objet  de 
tenir  j®!''’"'**'''’"  détaillée.  Après  une  phase  grabataire  de  deux  mois,  il  peut  à  nouveau 
^'overnb  raison  de  la  lenteur  des  iirogrès,  il  vient  nous  consulter  à  Paris  en 

•■6  1931  porteur  d’une  paraplégie  flasque  atroithique  avec  steppage  des  plus  nets 


i 
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et  iiboliüon  dos  rél'loxos  londiiioux  sans  Iroiililos  de  la  sensibilité  ni  silènes  d’irritation 
pyramidale  ;  il  s’y  surajoute  une  parésie  atroplnipie  des  2  mains.  Les  muscles  des  cein¬ 
tures  étaient  inile.mnes.  La  |ionction  londmire  jiratiquée  en  décembre,  c’est-à-dire 
si.x  mois  après  le  début  de  la  maladie,  met  en  évidence  :  Lymphocytose  ;  3  éléments 
par  mm”  ;  Albuminose  :  1  (;r.  ;  Bordet-Wassermann  :  néçralif  ;  Benjoin  colloïdal  très 
curieux  dont  nous  reproduisons  ici  la  photofîraphie.  (  litr.  I). 

Nous  avons  observé  ce  malade  à  Paris  durant  'I  mois,  et  malirré  un  énei  pdcpie,  traite¬ 
ment  physiothérapi(|uc  la  résression  symptomatique  ne  s'efl'ect\n;  que  tout  à  fait  len- 


Sijfnalons  en  pa.ssant  qu’il  nous  a  semblé,  d’après  la  lecture  de  diverses 
observations,  que  la  ponction  lombaire  est  susceptible  de  provoquer  une 
poussée  évolutive  ;  il  convient  donc  de  s’en  méfier,  surtout  si  le  sujet  en 
est  à  l'étape  bulbaire  de  son  affection. 

L’importance  des  phénomènes  sndoranx  des  extrémités  surtout  nous  a 
frappé  chez  nos  deux  malades  ;  elle  plaide  en  faveur  d’une  participation 
du  système  neuro-végétatif  au  processus  infectieux  ; 


Le  pronostic  nous  paraît  variable  suivant  les  cas  ;  du  point  de  vue  vilo^ 
il  est  non  douteux  qu’au  stade  bulbaire  la  maladie  peut  s’aggraver  brusque' 
ment  et  se  terminer  par  la  mort  comme  un  syndrome  de  Landry.  Du  poid 
de  vue  fonctionnel,  certains  cas  peuvent  évoluer  vers  la  guérison  quaSi 
complète,  témoin  un  jeune  bomine  récemment  libéré  du  service  mililair® 
que  nous  venons  d’observer  à  la  Pitié  Après  avoir  contracté  le  paludism* 
aux  colonies  il  fit  une  polynévrite  infectieuse  qui  rimmobilisa  4  mois  e' 
dont  il  ne  reste  à  l’beure  actuelle  qu’une  aréilexie  tendineuse  des  membre* 
inférieurs.  Mais  d’autres  cas  comme  le  jeune  sujet  que  nous  présentofl* 
ici  et  comme  notre  paysan  d’Auvergne  sont  susceptibles  de  ne  pas  guéril 
complètement  et  de  laisser  une  impotence  fonctionnelle  définitive.  11  eS' 
cependant  curieux  de  voir  que,  sans  précautions  spéciales,  il  ne  se  prO" 
diiit  pas  —  et  dans  un  cas  nous  avons  un  recul  de  11  mois  ])our  juger 
de  réactions  tendineuses  comme  on  en  observe  si  fréquemment  dans  le 
cours  des  polynévrites  classiques  toxiques  ou  infectieuses.  On  voitd’apr^* 
ce  qui  précède,  qu’il  convient,  à  la  période  d'état  de  la  maladie,  de  ** 
montrer  relativement  réservé  en  ce  qui  concerne  le  pronostic  immédi** 
et  surtout  éloigné. 

Nous  désirons  en  terminant  attirer  l’attention  sur  le  rôle  possible  d< 
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certaines  causes  favorisantes  dans  l’étiologie  de  tels  syndromes.  Nous 
avons  déjà  noté  deux  Ibis  dans  les  commémoratifs  de  nos  malades  la  no- 
lion  des  vaccinations  pratiquées  dans  les  semaines  précédant  l’apparition  de 
a  complication  nerveuse.  Chez  notre  paysan  d’Auvergne  il  s’agissait  de 
vaccination  antistaphylococcique.  Chez  un  autre  malade  observé  l’an 
ernier  par  l’un  de  nous  et  qui  guérit  en  4  mois  d'un  syndrome  ana- 
°gue,  il  s’agissait  d’une  vaccination  antigonococciquc.  Nous  enregis¬ 
trons  simplement  le  fait  sans  pouvoir  l’expliquer.  M.  Claude,  à  pro¬ 
pos  d  un  malade  identic[ue,  a  fait  la  même  remarque.  La  vaccination,  dont 
en  définitive  nous  connaissons  mal  le  mécanisme,  et  qui  engendre,  sem- 
C’t'il,  un  état  allergique,  sensibilise-t-elle  l’organisme  à  l’égard  de  ces 
germes  inconnus  qui  produisent  les  infections  neurotropiques  ?  C’est  là 
^oe  question  que  nous  posons  sans  la  résoudre.  En  est-il  de  même  pour 
Pvludisme  antérieur  que  nous  notons  à  la  période  encore  active  chez 
ootre  malade  présenté  qui  fit  un  accès  typique  15  jours  avant  le  début  de 
paraplégie  ?  Nous  retrouvons  la  même  notion  de  paludisme  antécédent 
’rect  chez  le  jeune  soldat  libéré  à  qui  il  ne  reste  plus  que  de  l’aréflexie 
ineuse.  Tout  dernièrement  est  tombée  sous  nos  yeux  la  relation  d’une 
ervation  de  paraplégie  flasque  de  nature  paludique  publiée  par  Sylvia 
^  •  Conn  (Monde  médical,  1'=''  mai  1832).  Quand  on  voit  combien  la  fièvre 
matozoaires  est  susceptible  de  modifier  l’évolution  de  la  paralysie 
générale,  il  est  permis  de  se  demander  si  nous  sommes  en  présence  d’une 
simple  coïncidence  ou  si  au  contraire  le  paludisme  que  nous  enregistrons 
2  de  nos  cas  n’a  pas  joué  un  rôle  direct  dans  l’apparition  des  pbéno- 
ïies  polynévritiques  en  favorisant  le  développement  d’une  infection  neu- 
ope  a  germe  inconnu.  Nous  ne  voulons  pas  aborder  ici  un  problème  de 
^  ^ologie  générale  qui  dépasse  le  cadre  de  cette  communication,  mais 
*^6nt  rester  sur  le  terrain  de  l’observation  clinique  sans  fournir 

interprétations  prématurées. 

1  ablation  des  tumeurs  du  cerveau  par  l’électro-coagulation 
^^ipolaire,  par  MM.  Clovis  Vinciint,  .Marcel  David  et  Lierre 
PUECH. 

ré^”?^  neuro-chirurgiens  qui  ont  été  aux  prises  avec  des  tumeurs  cé- 
tels  '^^sculaires  ont  été  angoissés  par  leur  faiblesse  en  présence  de 
g  •  '’^^astres.  Ils  avaient  une  conscience  aiguë  de  la  disproportion  (jui 
Pour  1  qu’ils  devaient  faire  et  les  moyens  dont  ils  disposaient 

sai  ^  ^  ^aire.  Les  pinces  hémostatiques,  les  clips,  le  muscle,  ne  suHi- 
toujours  à  faire  pencher  la  balance  du  côté  de  l’opéré,  malgré 


patience,  la  résistance,  le  savoir  de  l’opérateur. 


'^‘^agulati. 


i[Ui  conduisit  Cusbing  à  introduire  en  neuro-chirurgie  l’éleclro- 


nous  Cushing  et  des  autres  neuro-chirurgiens  américains, 

tions^'^°”*  '’oiilu  utiliser  l’électro-coagulation.  Dès  1929,  nous  expérimen- 
Un  appareil  et  une  technique. 
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Nous  avons  eu  ffràcc  à  réleclrocoagulalion  de  beaux  résultats,  mais 
aussi  bien  des  accidents  :  œdème  du  cerveau,  troubles  respiratoires  prin¬ 
cipalement. 

En  1931,  au  cours  d'un  voyage  aux  Etats-Unis,  nous  vîmes  les  neuro- 
cbirurgiens  se  servir  d'une  façon  usuelle  de  l’appareil  de  lîovie  et  avec  des 
désagréments  qui  n’étaient  rien  à  côté  des  nôtres. 

Nous  résolûmes  de  faire  profiter  nos  malades  des  expériences  faites  en 
Amérique  et  d’opérer  dès  que  nous  le  pourrions  avec  la  machine  de  Bovie. 
Nous  l’utilisons  depuis  le  mois  d  octobre  1931.  un  seul  pôle  en  main. 

La  technique  de  l’utilisation  de  cet  appareil  de  Bovie  nous  a  été  ensei¬ 
gnée  par  le  D'' M.  M.  Ueet,  le  grand  neuro-chirurgien  d’Ann-Arbor.  Au 
cours  d’un  voyage  en  Euro])e  qu’il  fit  l’an  dernier,  il  voulut  bien  passer 
huit  jours  près  de  nous.  Nous  piati([uànies  avec  lui  des  expériences  sur  le 
lapin  endormi.  Puis  nous  opérâmes  devant  lui  deux  méningiomes  dont  un 
angioblastic|uc  et  un  gliome  (1).  Ensuite,  nous  continuâmes  seuls.  Depuis 
le  15  octobre,  nous  avons  ojjéré  plus  de  cent  tumeurs  du  cerveau.  Les 
ennuis  (jue  nous  avons  eus,  très  rares  d’ailleurs,  n’étaient  ])as  imputables 
à  l’appareil  mais  â  notre  manque  d’expérience. 

Nous  avons  donc  opéré  du  15  octobre  1931  au  15  avril  1942  une  centaine 
de  malades.  En  soustrayant  de  ce  nombre,  dix-huit  sujets  morts  de  l’opé¬ 
ration,  ceux  où  la  tumeur  a  récidivé,  ceux  qui  n’ont  pas  profité  de  l’inter¬ 
vention  parce  qu’ils  ont  été  opérés  trop  tard,  il  reste  cinquante-cinq  à 
soixante  sujets.  Ceux-là  vont  et  viennent  et  ont  repris  une  vie  normale, 
ou  voisine  de  la  normale.  Nous  vous  en  présentons  dix-sept,  représentant 
diverses  variétés  de  tumeurs,  et  diversement  situés. 

Nous  avons  classé  les  opérés  en  deux  groupes,  ceux  qui  présentaient 
une  tumeur  de  la  fosse  cérébrale  antérieure,  ceux  qui  présentaient  un® 
tumeur  de  la  fosse  postérieure. 

Tumeurs  nnt.A  i-ossi-;  antérieure. 

A  —  Gliomes. 

1.  Glioblaslomi'  jrontat  i/michc. 

M.  Dus...,  58  ans  (Isiivuyù  par  lu  D'  l.uuis  lîaiiiond). 

Observation  :  .M""  Rappoport. 

Premier  symplônie,  février  l'.)3()  :  impuissance  f^éiiilalc. 

lùi  juillel  P.Cjl.  .\p|iarition  de  troubles  lueiilaux  ;  cliaiifiomcnt  de  caractère,  troubW* 
de  la  mémoire  et  du  calcul.  Indifrérenee  et  apatlde.  Démarche  à  petits  pus.  Une  poiictiol’ 
lombaire  montre  ;  1,2  éléments  par  mm“,  I  f,n-.  75  d’all)umine  par  litre,  ün  pense  d'®' 
bord  à  un  état  lacunaire,  iiuis  à  une  tumeur  cérébrale,  mais  le  fond  d’ieil  est  normal' 

L’examen  (dijeetif  du  système  nerveux  est  né^ratif. 
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Les  radiographies  inoiUrenl  un  certain  degré  d’usure  des  clinoïdcs  postérieures  et  de  la 
lame  quadrilatère. 

Dans  un  but  diagnostic,  une  vcntriculogra|)hie  est  prati(|uco.  L’injection  d’air  faite 
après  trépanation  occipitale  droite  ne  passe  pas  du  côté  gauche.  Le  système  ventri¬ 
culaire  droit,  seul  injecté,  est  dilaté  et  la  corne  frontale  droite  repoussée  en  dehors  de 
a  ligne  médiane.  Le  diagnostic  de  tumeur  delà  rogionfronto-teni|iorale  gaucheest porté. 

l'dervenlion  le  '23  novembre  Ih.'il  (D''»  Vincent  et  Puccli). 

Volet  frontal  gauche.  Incision  de  la  tlure-mcro.  La  ])artic  antérieure  de  la  IIP  fron- 
a  e  etla  partie  voisine,  de  la  IP  frontale  sont  distendues,  d’as])ect lisse,  brillant, presque 
Pellucide.  Par  |>onction,  on  retire  10-15  centimètres  cubes  d’un  liquide  de  kyste.  Ouver¬ 
ture  du  kyste  par  incision  à  l’élcctrocoagulation  de  sa  jiaroi  externe.  La  tumeur  apparaît 
U  volume  d’un  très  gros  marron  d'Inde,  lîlle  est  implantée  en  bas,  en  dedans  et  en  avant. 

A  1  électro,  en  passant  en  haut  de  la  IP  frontale,  sous  le  lobe  frontal  dans  les  circon- 
voluUons  orbitraires,  on  enlève  d’une  pièce  la  tumeur  avec  de  la  substance  frontale  d’ap- 


Parenee^alne.  Ilcmosiase  à  l’élcctro  et  aux  clips.  Sutures  de  la’ dure-mère.  Sutures 

«utaneo-musculaires. 

°P^''aloires  excessivement  simitlcs.  La  masse  enlevée  pèse  45  gr.  C’est  une  masse 
8  ‘atineuse,  plus  molle  en  certains  endroits  (lu’cn  d’autres,  entourée  sauf  dans  la  partie 
epoiidant  au  kyste  de  substance  blanche  (fig.  1). 

Al  examen  histologi(iuc  (pour  MM.  Houssy  et  Oberlln,  gliome  difficile  à  classer, 
°ar  nous,  sans  doute  glioblastome). 

a  été  fait  de  la  radiothérapie  profonde. 

Actuellement,  M.  Dus...  a  repris  scs  occupations  de  Directeur  d’une  grand  maison 

commerce. 


2.  Aslrocglome  médian  cl  sgmclrliiiie  compriinanl  les  deux  lobes  frontaux. 
î?*'"  33  ans  (envoyée  par  le  Dr  Giroire,  de  Nantes). 

Observation  :  M.  Lomoync. 

remier  symptôme  :  juillet  l'J31.  Gé]dialée  diffuse  accompagnée  de  vomissements. 
^  ”  scplembrc  1931.  On  conseille  à  la  malade  dans  le  bureau  où  elle  travaille  de  se 

eposer,  car  on  ne  la  trouve  pas  normale.  Néanmoins  elle  peut  continuer  son  travail 
en  novembre. 

cpihf  novembre  1931,  elle  présente  des  alisences  l'i  type  comitial  et  perd  la  mémoire, 
ù /éan'er  I932  :  apparition  de  troubles  visuels. 

'  «Mmcn  (février  1932),  les  truubios  mentaux  dominent  la  scène  ;  la  malade  est  très 
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euphorique,  rit  pour  lies  riens,  ne  s’afl'ecie  pas  de  sou  état,  liiie  répond  aux  questionSi 
mais  sans  y  attaciier  d’importance,  souvent  en  plaisantant. 

L’amnésie  est  marquée  ;  ii  existe  de  ia  désorientai  ion  dans  l’espace  et  lians  ie  temps- 
C’est  ainsi  qu’à  i'Iiôpitai  à  la  nuit  tombante,  elle  veut  se  lever  pour  faire  son  ménage  et 
laver  son  linge  se  croyant  chez  elle  et  au  matin. 

On  ne  constate  pas  de  troubles  aphasiques. 

L’examen  neurologique  systématique,  mis  à  part  les  trouilles  oculaires,  estcompléte’ 
ment  négatif. 

Erainm  oriilairc  ;  V.  O.  D.  (1.  --  .5/5.  filiami)  visuel  =  sensililement  normal.  Légef 
aiilatissernent  du  iruadrant  nasal  inférieur  gauelie. 

Motilité  normale. 

Pupilles  égales  on  mydriasc.  liéflexes  pholomolenrs  paresseux.  , 


Fig.  2.  —  Obs.  2.  Aslrocytornr  médian  et  symétrique  comprimant  les  deux  loliea  frontaux.  Poids  :  2S  gf' 
—  Les  fragments  cî-<lessus  ne  rejirésenlcnt  qu'une  faible  portion  de  la  tumeur.  La  majeure  partie* 
été  enlevée  par  suçage. 


riadiDfjrapliies.  A  |iart  un  certain  floti  des  conlotirs  de  la  selle,  les  radiographies  n® 
montrent  aucune  image,  anormale. 

La  nature  des  Irotibles  mentaux  fait  pensera  tme  ttimetir  frontale,  mais  le  côté  est  inü' 
fiossible  à  détermiiter  etpour  aflirnterle  tliagtioslie  iineventriciilographiccstnécessaire' 

Veiüriculoijrnphii’.  —  Sur  les  clichés  pris  oeciptit  sur  plaque,  les  2  cornes  frontal®* 
sont  écartées.  Sur  les  profils,  la  corne  frotilale  droite  et  la  conte  frontale  gaucho  sont 
aplaties  et  repoussées  en  bas  et  en  arrière. 

On  porte  le  diagnostic  de  tumeur  frontale  paraniédiane  ou  interhémisphérique. 

Iiileri'cnlion  le  14  arril  11)82  (U”  Vincent  et  David).  On  volet  frontal  médian  à  baS® 
antérieure  est  soulevé  de  manière  à  découvrir  la  partie  supérieure  des  deux  lobes  froH' 
taux.  Incision  de  la  dure-mère  à  gauche.  On  voit  la  tumeur  jnxtasinusale  repousser  1®* 
circonvolutions  frontales  gauches  en  bas  et  en  dehors.  Itn  dedans,  la  tumeur  passe  soH* 
la  faux  et  gagne  le  côté  droit. 

La  [lartie  gauche  de  la  tumeur  est  séjiarèc  progressivement  du  cerveau  à  l’élcctrOi 
puis  enlevée  presque  entièrement  (lig.  2).  La  partie  droite,  [dus  volumineuse,  est  enlevé® 
on  majeure  partie  par  suçage.  Suture  de  la  dure-mère,  liemise  en  place  du  vol®* 
osseux.  .Sutures  en  deux  plans. 

Siiiles  opéraloires.  lionnes.  Les  troubles  mentaux  s’améliorent  progressivement. 


3.  Gliome  frontal  droit. 

Van...,  29  uns  (envoyée  par  le  P'  Marcel  Latibé). 

Observalion  :  M.  I3ei  del. 

ï^i’emier  syniplômo,  seiiteiulire  MtSl.  frontale. 

l’ar  la  siiile,  la  céphalée  s'acconipavrne  de  douleurs  dans  la  nu(|ue.  (rhnpression  de 
torticolis  et  de  vomissements.  Puis  la  vision  baisse,  des  troubles  de  la  mémoire  ajil'O- 
faissenl,  la  malade  devient  obnubilée,  somnolente. 

A  l’examen  (1  janvier  1032)  :  Réllexes  teinlineux  vifs  îles  deux  côtés  avec  extension 
bilatérale  de  l’orteil.  Dysmélrie  au  niveau  du  membre  suiiérieur  (,'000110.  Hypotonie  des 
4  membres.  Debout,  la'malade  a  une  tendance  manpiée  à  la  rétroimlsion.  i'aralysie  la- 
male  droite.  Paisse  considérable  de  l’acuité  visuelle.  Stase  papillaire  bilatérale. 

fiadjio/cn/j/nc.s  dn  crâne  :  Nombreuses  digilalioiis  au  niveau  de  la  voi'ite.  Sutures  col¬ 
matées.  Destruction  de  la  lame  quadrilatère  de  la  selle  lurcique. 


Le  dia('nostic  est  hésitant  entre  celui  de  tumeur  de  la  fosse  postérieure  et  celui  de  1  li¬ 
meur  frontale.  La  ventriculo('rapbie  s’impose  : 

/eniriculoffrap/nc  ;  L’injection  d’air  faite  à  ('auebe  ne  passe  pas  du  côté  droit.  Le  ven- 
'•ficule  gauche  est  dilaté  dans  son  ensemble  ;  la  corne  frontale  gauche  n’est  pas  déformée 
m  déviée. 

’^iagno.dic  ;  Oblitération  d’un  trou  do  Monro  :  tumeur  de  la  région  fronto-temiiorale 
'•■mte.  lnlervenUnn,t>  janvier  1932  (U'»  Vincent  et  David). 

Volet  fronto-temporal  droit.  Après  ouverture  de  la  dure-mère,  les  circonvolutions 
onlales  sont  dilatées  et  très  molles  à  la  palpation.  Une  ponction  pratiquée  au  niveau 
6^a  2'  frontale  ne  montre  pas  de  consistance  anorinalc. 

après  incision  à  l’électro,  au  niveau  de  la  partie  antérieure  de  la  II'  fron- 


^éanmoi 


laie, 


lombe  à  deux  centimètres  de  profondeur  si 


— ,1  ueux  ceniimeLrüh  utî  |ji uiwiuAr.ui  . —  , 

;  mre,  dont  on  fait  progressivement  le  tour,  par  dissection  à  la  fine  pince  eleclro-coa- 
Le  gliome  est  enlevé  complètement  en  trois  portions  ;  l’ensemble  représente  le 


i  grosse  orange  et  pèse  145  gr.  {fig.  3). 
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Suites  opératoires  :  Dès  In  soir  de  l’intervention,  la  stujjcur  a  disparu,  et,  le  lendemain, 
l’opérée  est  parfaitement  orientée  et  consciente.  La  convalescence  se  poursuit  et  quand 
la  malade  quitte  l’hôpital  on  février,  elle  se  comporte  comme  une  femme  normale,  sauf 
en  ce  qui  concerne  sa  vue,  ([ui  a  fait  peu  de  proîrrès. 

Lvamonlustologi([ue.  Pour  le  l”'  Houssy.  spongioblastome.  Pour  II.  Cairns,  de.  Londres, 
qui  a  bien  voulu  nous  donner  son.  avis  :  astroblastome. 


'1,  Astroeyloine  temporal  i/aiirlir. 

.M.  Wed...,  lit  ans  ^envoyé,  par  le  P^  Barré,  de  Strasbourg). 

observation  :  M'‘»  Rappoport. 

Premier  symptôme  (mars  l'.t.'ill)  :  Bruscpicmeid.  au  cours  d’une  conversation,  dévia- 
lion  de  la  face  vers  la  gauche,  durant  une  demi-minute  environ.  Le  malade,  très  gêné, 
prononce  (luolipies  paroles  pour  justifier  cette  sorte  do  rictus.  11  ne  semble  pas  avoif 
présenté  d’aphasie  à  ce  moment. 


Pig.  I.  —  Ob.s.  -1.  Aslrocytoim’  temporal. 


été  enlevée  d’une  seule  pièce.  Poids  :  2U  gf' 


Les  crises  se  produisent  toutes  les  deux  semaines  d’aboi'd,  puis  à  intervalles  ],lus  rap' 
proches.  Llles  chaiigeni,  de  caractère  et  consistent  en  phénomènes  aphasiques,  d’abord 
incomplets,  laiis  plus  accusés  avec  incapacité  de  parler  durant  la  crise  et  ililliculté  poUf 
Irouvcr  les  ntots  dans  les  heures  ipti  suivent. 

En  urtobre  11)30  :  (Irise  avec  perle  de  connaissance,  sans  mouvemenls  convulsifs  mai* 
avec,  aphasie  consécutive. 

Depuis  le  début  de  llt.'il  :  Diminution  de  la  faculté  <le  travail  et  apparition  de  trouble* 
de  la  mémoire. 

Dans  le  eouranl  de  1 1)3 1  :  .Nombreuses  crises  avec  ou  sans  perte  de  connaissance,  suivie* 
lie  céphalée  sus-orbitaire  gauche  et  d’aphasie  transitoire. 

lén  derembre.  11)31  :  ..\pparitinn  de  troubles  delà  vue  :  diminution  de  l’acuité  visuell* 
de  l’a'il  gauche,  diplopie. 

l)imin)ilion  de  I  audd.ion  a  gauidie. 

.\  re.xamcu  (ils  lévrier  11)32),  léger  de.licit  pyramidal  droit.  Ilypoesthésic  de  la  moitié 
supérieui-e  de  I  liemilace  gauche.  Paresie  faciale  droite  centrale.  Stase  i)apillaire  bilaté¬ 
rale.  Lhamp  visuel  :  liémianopsie  homonymeen  quadrant  supérieur  droit. 

'r)'oublcs  apliasirpies  amnésiques,  sans  troubles  de  l’articulation, 

l,e  diagnoslic  poi  l.e  est  celui  de  liirneui'  temporale  gaucho,  Inleroenliun  :  Le  2  maf* 
11)32  (Divine, eut  et  David), 

Volet  fronto-temporal  gauche.  Dès  l’ouverture  de  la  dure-mère,  la  scissure  de  SylviiJ* 
apparaît  notablement  soulevée,  La  parlie  antérieure  du  lidjc  temporal  est  de  coloration 


i 


SÉANCE  DU  19  MAI  1932 


849 


^erdâtre  cl  fnit  penser  à  l’exislencc  d’u3i  kyste,  l’oneüon  i'i  ce  niveau.  Soustraction  de 
cenUmètres  cubes  de  liquide  jaune  coagulant  spontanément.  Incision  du  kyste.  On 
aperçoit  la  tumeur  murale  au  fond  de,  la  cavité  ;  elle  est  de  la  grosseur  d'une  prune.  On 
enlève  à  l’électroet  onia  dissèiue  comidètement  d’une  seule  iiièee  (fig.  4). 
suiies  opératoires  :  disparition  des  crises  et  des  céphalées.  Amélioration  progressive 
e  1  aphasie.  Le  malade  quitte  la  clinique  le  21  mars  en  excellent  état, 
diagnostic  histologique  :  astrocytome. 

5.  Aslrocplomc  occipital  gauche. 

Palm...,  Il  ans  (envoyée  par  le  D'  Debré). 

remier  symptôme,  mai  1931,  céphalée  temporale  gauche  accompagnée  de  vomisse- 


'’ailler  m  *  **’  L'enfant  très  intelligente  et  très  vive  Jusrju’alor.s,  commence  à  tra- 

®nnseiiie  inen.  i-;||e  consulte  un  médecin  qui  croyant  à  des  troubles  de  la  croissance. 
Puis  diouches  tièdes  sur  la  nuque.  La  céphalée  s’atténue  pendant  quelques  semair 
*ddde  céphÈdée^*^*''  ^  "’^®''''nlles  réguliers,  environ  tous  les  (luinze  jours,  faisant  croire  à 
exam^né^  Puberté.  En  juillet,  apparition  de  troubles  visuels.  En  .septembre,  elle 
®''ec  Une  visi  Ambruster,  de  Troyes,  qui  constate  un  mdème  papillaire  bilatéral 

Ijaisse  rapidementau  niveau  de  l’uni  et  le  9  octobre,  le  DOfebré, 
^  ^  nsi  aveugle.  L’enfant  est  alors  adressée  au  D''  ^’incent. 

’  dnis  à  part  les  troubles  oculaires,  l’examen  systématique  du  système  ner- 
“■'CE  ''■EOROI.OG,Qog_  —  T.  I,  N"  5,  MAI  1932.  54 


'IIÉTÉ  un  J^EUnoLOGlU  DE  EAlilS 


«r.ü 

veux  lumiL]'!^  seiiloiiieiil.  une  parésie  iuciulc  droile.  Eu  parüeulicr  ou  uc  couslaLe  aucun  | 
l.l■oui)le  apliasùpie,  alexujue  (d,  apraxiipic. 

l'ixameii  oeiilaiie  (I)'  1  larliuaun,  'i'i  oeLobrcï  l;t3l  ).  SLasc  papillaire  bilatérale. 

(  ).  I  voit  passer  la  uiaiii  ;  V.  O.  ü.,  comi)1,o  li^s  (Joints  à  20  cenliitièlros.  ; 

l.e  eliainp  visuel  semble  eouceulriqucmonl  rétréci  à  l’uùl  fîauche.  | 

l,('s  raiiiograpliies  luoutreuL  de  uouibreusesdigitationsolde  la  disjonction  des  sutureS'  j 
l.e  diagnostic  elinicpie  est  iinpossibb'  sans  la  \  enlrieulograpliie. 

Vcnlriciilui/raphii’.  I.a  iiouction  ventriculaire  occipitale  gauche  ramène  à  deux  centi' 
mètres  de  proroudeur  un  Ii<pnde  Jaune,  cnngulaut  spoid,anémeut.  La  cavité  kystiqH® 
est  injectée  avec  dix  centiinèlres  cubes  d’air,  l.es  clichés  radiographiques  montrent  qu'i^ 
s’agit  d’un  kyste  occipital  sans  communication  avec,  le  ventricule. 

Inlcrvcnliiin  le  23  octobre  I1I31  i  11"  \  incont, I)avi<l  et  l’uech).  "Volet  occipitalgaucbe' 
Après  incision  de  la  dure-mèi’e,  les  circonvolutions  occipitales  apparaissent  distendueSi 
jaunes  et  comme  siml'lhk'S.  La  ]ionction  à  deux  ceidimètres  de  profondeur,  ramène  du 
liquide  kystiipie.  Incision  <lu  cerx  eau  entre  la  première  et  la  deuxième  occipitale  sur  un* 
longueur  de  trois  centimètres.  Le  liqiudc  évacué,  on  aperçoit  au  fond  de  la  cavité  un* 
tumeur  rouge  violacé.  On  essaie  de  la  cliver  en  arrière  et  laLéralemenl,  mais  elle  saig®* 


Kig.  G.  01)S.  G.  Spongioblastomc  unipolaire  intravcntriculairc. 


abondammeid.  On  iloit  employtîr  l’éleclro.  On  enlève  alors  avec  l’anse  de  nombreux®*’ 
peaux  de  tumeur,  ce  (pu  permet  ensuite  de  décoller  la  tumeur  de  proche  en  proche  ** 
elipsaid,  les  vaisseau.x.  On  l’enlève  complètement  en  la  fragmentant  (fig.  5).  La  turne*' 
n’allait  pas  jus(iu’au  ventricule,  et  en  était  séparée  jiar  une  jietito  lamelle  de  corve* 
qui  formait  le  fond  du  lit  de  la  I  limeur.  Suture  de  la  dure-mère.  Hcmisc  en  [ilace  4'* 
volet  osseux.  .Sulures  du  cuir  chevelu  en  deux  plans. 

Snilcs  upi'raluirc.i  :  Les  six  premiers  jours,  la  malade  sC  |)lainl  de,  céphalée,  il  existe* 
l’u'dèrae  de  la  face,  de  rhy|iertension  du  liquide  céijhalo-rachidicn.  Du  (1“  au  20“  j®*^' 
amélioration  progressive.  L’enfant  se  lève  au  17''  jour.  Actuellement,  elle  se  comp®*" 
normalement,  et  la  vue  s’est  légèrement  améliorée. 


0.  Sponipublaiflüint'.  anipalairc  inlravmlriculaire  parU'tu-occipital  f/auclie. 

M'U' (  lier...,  25  ans  (envoyée  i>ar  le  DiTixier). 

Observation;  .M"“  Itaïqjoport. 

Premier  symptôme  (décembre  I'.i31)  ;  céphalée  dilïusc  à  maximum  occipital  avec*** 
pression  de  coiij)  de  mari  eau  dans  la  nuque. 

Dans  les  premiers  jours  de  janvier  1032,  crise  de  céphalée  occipitale  avec  voniissem®* 
s’accompagnant  de  raideur  douloureuse  de  la  nuque  et  d’engourdissement  dans 
droit.  Vers  la  même  éjioque,  constatation  d’une  zone  d’hypoesthésic  dans  la  moitié  (If*' 
du  front. 
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^  Le  20  janvier,  appariUon  de  troubles  oculaires  :  brouillard  devant  les  yeux,  diplopie. 

examen;  stase  papillaire  bilatérale  ;])aralysie  du  VI  droit.  llypoesthé,sie  de  riiéniiface 
<l^wte.Hyp„esthésiecoruéeune  droite. 

|>ur  les  radiographies  du  crâne,  il  existe  de  nombreuses  impressions  digitales  et  des 
sutures  colmatées. 

On  hésite  entre  une  tumeur  do  la  fosse  postérieure  et  une  tumeur  temporale  droite. 
1  pratique-t-on  une  ventriculographie.  Elle  montre  une  amputationde  la  corne  oc- 
i  .  'le  la  partie  postérieure  du  corps  du  ventricule  gauche.  Diagnostic  :  tumeur 

'■aventriculaire  iiariéto-occipitale  gauche. 

nlerveniion  le  5  février  1932  (U''“  Vincent  et  David).  Volet  pariéto-occipital  gauche. 
cenf*°”  ®*'l®'’n‘r"n'lérieure  de  la  partie  postérieure  de  la  pariétale  supérieure  gauche  à  un 
cul  dehors  de  la  ligne  médiane.  On  tombe  sur  une  tumeur  rougeâtre,  très  vas- 

iu  ''f’  ®'*”®*nuant  en  avant  sous  la  pariétale  ascendante  et  s’enfonçant  profondément 
squ  au  ventricule.  Dissection  et  ablation  d’une,  grande  partie  à  l’électro  (fig.  0). 

des  opéraluircs  excellentes,  la  malade  n’est  ni  hémianopsique,  ni  alexique,  ni  aiira- 
luiU  '  de  la  partie  supérieure  de  l’hémiface  droite  disparaît.  La  malade 

'^ensuit'*  *^^**^**^*^*^  le  14=  Jour,  ne  ressentant  plus  aucun  des  troubles  ()ui  l’ont  amenée  à 

^'8gnostic  histologique  ;  spongioblastome  unipolaire. 


B.  —  Méningiomes. 

7.  Ménimjiome  de  la  région  olfactive  droite. 

{envoyé  par  les  D”  Magitot  et  Hartmann). 

^oservation  :  M.  Lemoyne. 

Y®  début  de  l’affection  fut  insidieux  et  remonte  au  début  de  l’année  1931. 

■Par  ^dvier  1931,  apparition  de  cé|ihalée  généralisée,  à  maximum  frontal  droit,  plus 
fois  journée  et  le  soir.  Tous  les  8  à  10  jours,  elle  était  très  violente,  obligeant  par- 

•Pisse  “  quitter  son  travail  et  à  se  coucher.  Elle  ne  s’accompagnait  pas  de  vo- 

rjpj  ^®Pts.  A  la  même  époque,  le  malade  se  plaignit  de  sensations  vertigineuses  du- 
dérob  ■  *  secondes  avec  dérobement  des  jambes.  11  avait  l’imfjrcssion  que  le  sol  se 
;  il  se  sentait  partir  et  devait  se  retenir  à  un  meuble. 
cisD^‘'®''''ier  1931,  il  éprouve  de  la  difficulté  à  exécuter  son  travail,  il  manque  de  ]iré- 
liggg  ^P'ïur  tourner  les  iiièces,  ne  lit  plus  aussi  exactement  les  divisions  du  pied  â  cou- 
se  rend  compte  que  sa  vue  faiblit,  surtout  au  niveau  de  l’œil  gauche, 
tout  ^  d  est  obligé  de  (juitter  son  travail,  il  est  fatigué  et  somnolent,  sur- 

p  ^Pecs  les  repas. 

^  Pipi,  il  se  rend  à  la  consultation  d’ophtalmologie  de  l’hôidtal  lîothscbild  oii 
staso'"*'®  acuité  visuelle  satisfaisante,  mais  où  l’examen  du  foml  d’t 


papillaire 
mai,  s 


cèle  de  la 


,  'étant  levé  la  nuit,  il  présente  une 

■  'Pouvemenls  convulsifs,  . 

.  18  m 


o, 


courte  i)crtc  de  connaissance,  avec  chute, 
rine,  sans  morsure  de  la  langue. 

L’a  ^  dans  le  service  du  Df  Magitot. 

droit  “^'"^'’ation  des  troubles  oculaires  amène  à  faire  une  première  décompressive  à 
llPueguid),  le  21  juillet  1931.  Elle  amène  une  amélioration  passagère, 
nient  semaines,  l’acuité  visuelle  recommence  à  baisser  rapide- 

laqng'u  'lcu<ièm'  décompressive  est  faite  à  gauche.  (D"'  Magitot),  malgré 

U  s  ^  ‘^®Pilé  devient  complète  queh[ues  jours  a.]irè.s. 
j;  J,  *®  -1  novembre  avec  un  certificat  d’incurabilité. 

alors  le  D''  Hartmann  (lui  l’adresse  au  D'  Vincent, 
ijj^’  ®^®P  objectif  systématique  du  système  nerveux  révèle  : 

®  ano.smie  droite,  une  iiarésie  faciale  gauche. 

tmann,  le  18  février  1932). 

'■  G.  =  0. 
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Pupilles  ou  niydriijso.  Le  rol'lexe  ])lioluinoteui'  n’esl  pas  aboli. 

Nyslagnuis  iluus  lo  rogiiril  hiléral  droit  ou  gauche. 

Stase  papillaire  bilatérale. 

Les  railiorjniphics  u'aiiportout  aucun  appoint  pour  le  diagnostic  de  localisation. 

Une  ve.nlriculiKjrLtphie  esl  pratiquée  :  l’injection  d’air  laite  à  gauche  ne  remplit  que  le 
ventricuie  gauche.  Il  existe  donc  une  imperméabilité  d’un  trou  de  Monro.  De  plus,  le 
corne  frontale  gauche  dilatée  est  j'Ciioussée  à  gauche  de  la  ligne  médiane. 

I.e  diagnostic  île  tumeur  l'ronto-temporale  droite  est  porté. 

Interiviüion,  le  l'.l  l'évi'ier  11)32  N’incent,  David,  Puech). 

Volet  l'ronlo-'.,omporal  à  hase  antérioiire  l'ronto-orbilaire.  Incision  de  la  dure-mère.  Le 
lobe  froiilal  apparaît  tumélié,  mlémaleux.  (,)n  cherche  à  la  soulever  sans  y  par^  enih 


Fig.  7.  —  OI)s.  7.  Méningiome  de  lu  région  olfactive.  Poids  :  l.'iO  gr. 


Incision  du  lobe  |■rontal  li  ipiehpies  centimètres  de  son  pôle  après  coagulation  des  peli'*  i 
vaisseaux.  C.li|is  sur  les  gros.  .Mdation  de  la  plus  grande  parlie  de  ce  pôle.  On  a  souS  1®*  ■ 
yeux  la  tumeur.  Le  cerveau  est  décollé  circulidremenl  de  proche  en  [iroche  en  coagula"'! 
les  petits  vaisseaux,  lin  dedans  il  existe  une  adhérence  très  l'orte  et  très  vasculaire  à'*; 
dure-mère  voisine  du  sinus,  hilectrocoagulation  et  section,  hin  dehors,  il  existe  des  vai*' i 
seaux  très  gros  presque  comme  une  sylvienne  et  on  se  demande  un  moment  s’ils  app"" 
tiennent  ou  non  au  méningiome.  Kn décollant  on  voit  rund’euxpénétrerdans  le  méni"'; 
giome.  11  est  sectionné  entre  des  clips  ;  et  ainsi  tous  ceux  (pie  l'on  rencontre  de  m^*"*  ■ 
aspect.  La  tumeur  Unit  par  être  décollée,  sauf  dans  l’angle  formé  par  la  faux  du  cervf"'' 
et  la  méningé  orbitaire  voisine.  Cette  insertion  saigne  beaucoup  dès  qu’on  s’y  altaq"®' 
On  sectionne  à  l’électro  la  tumeur  à  deux  centimètres  de  l’implantation.  On  coag"'* 
alors  la  tumeur  de  proche  en  proche  jusqu’à  son  implantation.  On  jieut  ainsi  couper'®* 
vaisseaux  obturés  sans  hémorragie.  Un  fragment  (|ui  restait  le  long  [du  bord  ^ 
l’orbite  est  enlevé  suivant  la  même_technique. 

Hémostase.  Suture'de  la  dure-mère  complétée  avec  du  fascia  lata.  i 

Suites  opératoires  :  température  élevée  pendant  quelipies  jours  avec  bon  étal  généf*''  I 
Les  premiers  jours,  des  iionctions  lombaires  sont  pratiquées  une  fois  ou  deux  par  j"''*' ! 
Peu  à  peu  la  température  londie  et  tout  rentre  dans  l’ordre. 
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Actuellement,  riiomnio  va,  vient.  Mais  il  n’a  jias  retrouvé  la  vue. 
Poids  de  la  tumeur  ;  150  sr.  (Tu;.  /). 
lîxamen  liistoloffique,  méninifiome  typique. 


pnranagillnl  prérolundique.  droit. 
r  le  D''  Lherinitte). 


plaint  de  céphalée  frontale,  s 
issipant  quand  elle  se  lève. 


!  des  troubles  du  caractère  :  elle  est  triste,  manque  d’cn- 


i*,""  . 30  ans  (envoyée  p 

Observation  :  M"»  13a|.popori. 

0  début  de  la  maladie  est  difficile  à  préciser, 
le  'a  malade 

a  lu  au  réveil,  et  se  dissipant  quanti  eue  se  leve. 

■  n  ,1,31,  1^  céphalée  devient  plus  intense  et  plus  frétmente  et  s'étend  à 
filiale  droite. 

^  afifiarition  de  la  céphalée,  la  malade  se  plaint  de  troubles  d 

e  ci  devient  moins  sûre  et  moins  précise,  par  exemple  e: - ’  - 

malade  présente  en 
■■mn,  est  plus  irritable, 
forme  d  *^31  :  crise  de  céphalée  sus-orbitaire  droite,  extrêmement  intense,  à 

ifroite  *  '"'l'aibomeuts  ;  en  même  temps,  douleur  lancinante  dans  la  réfrion  occipitale 

cini^T*  ^  ociofirc.  La  malade  se  plaint  d’otalgie  bilatérale  et  consulte  à  ce  sujet  un  spé- 
iiiaiistc  dont  l’examen  est  négatif. 

Elle\  ^  ”°''®'P*ii'0)  bans  la  nuit  :  crise  convulsive  à  laquelle  assiste  le  mari  de  la  malade, 
nonce avoir  été  généralisée  et  s’est  accompagnée  d’écume  aux  lèvres  et  d’inconti- 
heure  •'  ost  suivie  de  plusieurs  crises  semblables,  à  intervalles  d’une  demi- 

Le  1  '  heure,  entre  lesquels  la  malade  ne  reprend  pas  connaissance. 

Les  ^fbain,  la  malade  ne  garde  aucun  souvenir  de  ces  crises. 

Le  29  *"iits  suivantes,  trois  à  quatre  crises  avec  incontinence  d’urine. 

*6s  crise””"^^”^^^^  1931.  Dans  la  matinée,  la  malade  se  lève  pour  une  à  deux  heures,  puis 
nofirennent  subintrantes,  pilus  violentes  et  prolongées  que  les  iirécédentes. 
oupir.  cessent  de  23  heures  à  5  heures  du  matin  où  on  fait  absorber  à  la  malade 

'“«'nues  comprimés  de  gardénal. 

malade  reprend  conscience,  se  plaint  de  souffrir  de  la  tète,  gémit,  est  très  agitée. 
-  30  noomhrr  mai  .ip  .y  su,,i,a,,nu.s. 

s  aient  commencé  par  le  membre  supérieur  gauche  et  restent 


'O  reprend 
10  novrmhre  l'i'p 
"  semble  que  les  c,.-, 

"eab^ée..,  au  côté  gauche, 
hémi,  eut  examinée 

Le  nf‘®  Sauche  complét: 

0  gp  g,  Ehermitte  hésite  entre  le  diagnostic  d’encéphalite,  et  ( 
•e  tond  '*®  pififires  de  salicylate  de  sniuh 


r  le  Dr  Lhermitte  qui  a 


ise  et  constate  i 


cipitale  i 


ilontaires  qu’elle  présente  du  côté  gauche.  Durant  tout 
rtout  droite,  nécessitant  l’application  d’une  vessie  de 


e  tumeur,  jirescrit 
‘.Il  aurait  examiné 

.  rait  trouvé  normal. 

oembrp”'^®'*  suivants,  les  crises  s’espacent  et  sont  moins  violentes.  La  dernière,  le  d  dé- 
s’étom  ®  accompagne  pas  de  perte  de  connaissance,  la  malade  assiste  à  sa  crise,  en 
ce  temn"*'  ibouvcments 

,1,  “>“•  «P»*" 

,  semble  y  avo 

*  ®«maincs. 

nient  . reste  très  (dmiibilée  pendantd  ù  5  jours,  iiarlc  trè; 

véritable. 

''l'ir  une^lî  ‘a"'viciit  !«>«  des  faits  récenls  ;  elle  croyait  chaque  ji 

depuis  le  amies  pour  la  première  fois,  alors  ipie  celle-ci  venait  la  voir  chaque  ji 
On  enfant  ^'*'**^  *^®  ma'adie.  Lllecroit  avoir  été  opérée  de  son  goitre.  Entend-i 
fieu  so  ff®*®®’  ®"®  ^iififi‘”re  avoir  accouché  et  entendre  son  enfant  et  s’étonne  d’av 
n  çrt.  Ella  assez  indifférente  à  tout  ce  qui  se  passe  autour  d’elle. 


r  la  suite  une  soif  asf 


larquée  durant  deux 
entenient  et  pénible- 


7’ 

8ri4  socnirii  nie  mu  no wr, ne  me  nAnis 


I 
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ic  frontal  droit  paramrdian  est  pose  ;  diagnostic  que 


Le  diagnostic  de  méni 
confirmer  la  ventriculograpnic. 

Inlervenlion  le  5  février  Hi:i2  (11”  Vincent  et  David). 
v„  frontal  droit  est  taillé  avec  de  grosses  difficultés.  L’os  est  excessivement 

so  dure-mère  adliércnte  en  de  nomlireux  endroits.  Le  volet  une  fois 

evé,  1  ostéome  apparaît,  faisant  saillie  près  de  la  ligne  médiane.  La  portion  de 
v  ‘l’ri  .lui  correspomi  est  envaliie  jiar  la  (umenr  et  crililée  d’oriliees 

“'''c®  'font  on  doit  faire  l’iiémostase  à  l’aide  de  la  lande  électrocoagulante  et 
tusi musculaires.  A  ce  moment,  eu  raison  de  la  liaisse  de  la  tension,  uni’  traiis- 
meu”''r'*  S‘'ommes  est  pratiipiée.  La  dure-mère  est  alors  incisée  au  large  de  la  tu- 
coa/  1  ensuite  progressivement  décollée  du  cerveau  à  l’aide  de  la  line  jiiuee 

suleff,!"*^®  ef  enlevée  d’une  seule  pièce  avec  la  dure-mère  adhérente  et  toute  la  cap- 
mais  tumeur  paramédiane  droite  était  voisine  du  sinus  longitudinal  supérieur, 

■  ny  adhérait  pas.  Hémostase.  Remplacement  de  la  dure-mère  envahie,  par  un 
ahlaf°'^'*  •‘’utures  de  la  dure-mère.  Remise  eu  iilace  du  volet  osseux,  après 

110  f  c^téome.  Sutures  du  cuir  chevelu  en  deux  i>lans.  Poids  de  la  tumeur  : 


■finies  opéraloires  excellentes.  La  malade  s 
une  femme  normale. 


comporte  actuellement  en  tous  | 


Méninfjiome  de  la  faux  frnnlal  gauche. 

■L  .Moris...,  31  (envoYé  par  le  D''  Sourdillc). 

I  :  M-  Thiéha’ut. 

focalis'*^*'^*^  'f'^  ta  maladie  s’est  manifesté  en  1027  par  de  la  céphalée  violente,  tenace, 
0^868^'*^*^  région  frontale  gauche,  non  accompagnée  de  vomissements,  et  par’des 

te  côté  f  f  'es  crises  débutaient  )>ar  le  membre  supérieur  droit,  puis  gagnaient 

baient  alnnitissaient  alors  à  une  perte  de  connaissance,  lilles  surve- 

•te  l’asl^'^'^-''°'^  t''"'  b'ois.  l’ar  la  suite,  des  troubles  de  la  mémoire,  de  l’aiiatliie, 

Pn  „  **^*^*®  bt  'te  la  délicience  intellectuelle  s’installèrent. 

hémiparésic  droite,  s’accompagnant  do  troubles  de 


ralion  des  réflexes  tendineux 


iculaires  au  niveau 
une  frontal  gauche 


parole  et  de  baisse  de  la  vi^ 

^1  examen  :  il  existe  une  hémiparésic 

Perieur"'”**  ®''  '•■■'"'''to®  'to 

^®ao!c;i  oculaire  :  V.  O.  D.  G.  -  1/10. 
papillaire  bilatérale. 

On  ''‘«“'^t  paraît  normal. 

Les  r  troubles  de  la  mémoire  et  de  la  parole, 

de  in  ■’évèlont  l’oxistonco  de  pertuis  et  de  sillons 

®st  portr*^"^  frontale  supérieure  gauche.  Le  diagnostic  de  méiii 

VoleTT*'°”  ‘“'"'■‘'^r  1932  (D”  Vincent  et  David).. 

'tifficiie--  ®®''*'°'Part''to-temporal  gauche.  Le  côté  sagittal  de  la  trépanation  est  très 
arüinaipe'***'"'^*'^’ épaisse,  très  saignante,  très  molle.  Ouverture  du  volet 
“t  Une  t^rosse  artère  méningée,  sinueuse  sortant  d’un  ptériou  épaissi  et  se  rendant 
Lfessiccau'^  '^.^®®'''^''''‘''buc  criblée  de  pertuis  vasculaires  saignant  aljondamment. 
inséré  U  là”**  ^  t’électro.  Ouverture  de  la  dure-mère.  Il  s’agit  d’un  méningiome  enmasse 
Puraissait  Lüsseetioii  du  méningiome  à  la  pince  coagulante.  Extérieurement  il 
Phère  ii  *  grosseur  d’une  noix  ;  à  mesure  qu’on  écartait  la  face  interne  de  l’Iiémis- 
f®ux  du  ’'f’P“’'''t®®uit  de  plus  on  plus  gros  (lig.  9).  Section  à  l’électro  le  long  de  la 
t'use  P..  ®®’^''*^ou.  Grosse  hémorragie,  soit  du  sinus,  soit  d’une  veine  afférente,  llémos- 

Carb"***®®*®’ 

duro-mére^n,*^'®”  't®  'a  surface  du  méningiome  attenante  au  sinus.  Réparation  de  la 
ni,  P  .  .  envahi  près  de  la  ligne  médiane 


sutures  Inb't  **^*^'*'  't’onc  partie  di 
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Poids  :  100  fîi-anim  w. 

Examen  liistologiqno,  mcnin<jinme. 

Suites  op  'iahiri's  :  Les  jiremiers  jours  des  ponctions  lombaires  ont  été  nécessaires 
chaque  Jour.  Un  jour,  il  y  eut  une  violente  crise  d’épilepsie.  Peu  à  peu,  les  ponctions 
purent  être  espacées. 

Au  bout  d’un  mois  le  malade  se  levait. 

.\cluellemeul,  il  n’a  plus  de  crise,  n’est  plus  aphasique.  Sa  vue  a  fai.t  de  grands  pro¬ 
grès,  mais  n’est  pas  encore  normale. 


Fig,  9.  -  Obs.  9.  Méningiome 


raux.  Poids  :  100  gram 


10.  Méningiome  parnsagillal  pariétal  gauche. 

M  Cacli...,  âl  ans  (envoyée  par  le  U' üaohy  et  le  Dr  Ilernu  de  Saint-Quentin)) 

(Observation  :  .M.  Lemoyne. 

Début  jiiin-juilkl  1931  :  céphalée  à  maximum  nocturne,  débutant  vers  1  heure  à<> 
matin,  empêchant  le  sommeil,  à  siège  pariéto-occipital  plutôt  à  gauche.  Pas  de  vomisse' 
ments  à  cette  époque. 

Cette  céphalée  persiste  par  crises  discontinues  jusqu’en  octobre,  où  la  malade  pré' 
sente  une  grande  crise  de  céphalée,  très  violente  avec  torticolis,  prédominant  à  gauchS/ 
très  doulounmx,  accompagiiécd  ts  Puis  des  troubles  visuels  apparaissent' 

aloissement  progressif  île  la  vue,surtout  dans  la  vision  de  près.  Elle  no  ijeut  plus  enfiln^ 
une  aiguille,  ne  lient  pas  lire  plus  de  (|uelqucs  minutes. 

Depuis  le  lU'bul  de  janvier  1932  :  L’état  général  s’aggrave  ainsi  (jue  les  troubles  vi' 
suels.  La  nuque  est  plus  raide.  Par  contre,  elle  souffre  beaucoup  moins  de  la  tête  et  fl® 
vomit  que  très  rarement. 


SÊAMCl-:  DU  lu  MAI 


Examen  le  21  lévrier  l’j;i2  :  Lü  inalado  osl  parfailcineiitcoiisciente.  Elle  ne  présente 
aucune  altération  de  la  niéinoiro,  ni  aucun  trouble  jisycliiiiue. 

L  examen  ncurologiipie  systéniatniue  est  absolument  normal. 

Examen  oculaire  (U'  lia  rtmann,  le  25  lévrier  11132). 

V.  O.  D.  G.  =  5/5.  Pupilles  normales.  Héllexes  pupillaires  normaux  ;  Motilité  extrin¬ 
sèque  normale;  Stase  papillaire  bilatérale,  plus  manpiéc  à  droite;  le  champ  visuel  est 
normal. 

Ees  railiugraphics  stéréose.opicpies  montrent  des  em|ireintes  vasculaires  anormale- 
nient  développées  et  nombreuses  au  niveau  de  la  ré;;ion  pariétale  supérieure  gauche. 

La  ventriculographio  révèle  un  aplatissement  de  haut  en  bas  du  corps  du  ventricule 
gauche. 

Le  diagnostie  de  tumeur  pariétale  gauche  est  porté. 

Inlervcnlion  le  26  février  1932  (I)'“  N  incent  et  David).  Un  volet  pariétal  gauoheost 
soulevé  sans  diflieulté.  La  dure-mère  incisée,  la  tumeur  apparaît  à  la  partie  postéro- 


=>“Pèneure  du  champ  opératoire.  Aussi  est-on  obligé  do  ronger  l’os  eu  arrière  à  la  pince 
une  longueur  de  deux  centimètres.  A  ce  niveau,  la  dure-mère  est  erildée  de  pertuis 
vasculaires  dont  ou  lait  l’hémostase  à  la  boule  électro-coagulante.  La  tumeur  est  viola- 
assez  nioll,.  ot  bordée  en  avant  par  la  grande  veine  rolandicpie  (|ui  l'accompagne 
jusqu’au  sinus  longitudinal  supérieur.  La  tumeur  est  disséiiuèe  de  la  veine  jusqu’à  son 
unnuciit  avec  le  sinus,  à  l’aide  de  la  line  pince  électro-coagulante.  f)n  l'ait  ensuite  en 
partie  le  tourdu  méningiome,  dont  on  résèipie  la  plus  grande,  portion  à  rélcctrojfig.lO)- 
a  partie  restante  de  la  tumeur  est  enlevée  par  surage.  La  partie  do  la  méninge  envahie 
inaccessible  est  carbonisée  à  l’éleetro.  Hémostase.  Hél’eetion  de  la  dure-mère  à 
do  fascia  lata.  Uemise  eni.lace  du  volet  osseux.  .Sutures  du  cuir  chevelu  en  deux 
pians.  Poids  ■  75  .ri- 

Suite  optTuloîres  ex,.., qieiiLes.  Actuellement,  mai  1932,  M«  Cach...  se  comporte 
'=«‘"1116  une  personne  normale. 


IL  Méningiome  de  la  gaine  du  trijumeau  gauche. 

^L  tiuy...,  .p)  (envoyé  i)arle  D'  Esbaeh  do  Bourges), 
"aervation:  Mn«  Rappoimrt. 


SOCIÉTÉ  dt:  NKunoi.oGii:  di:  pauis 


Premier  symptôme  :  en  1914, douleur  à  l’oreille  griuche  qui  s’étend  ensuite  au  bord 
externe  de  l'orliite  et  à  la  pommette  gauche.  Cette  douleur  oessc  l’été  suivant  et  reparaît 
tous  les  hivers  jusqu’en  1920.  En  1920,  la  douleur  s’aeeompagno  d’iiémi-contrariure 
fariide.  En  1920,  injection  de  lipiodol.  Puis  somnolence  et  coma  pendant  deux  jours. 
En  1929,  perte  de  connaissance.  En  novembre  1031,  la  douleur  s’étenil  au  territoire 
du  iieri  oplitalmique  et  du  maxillaire  supérieur.  En  décembre  1931,  larmoiements, 
diplo])ie,  ]dosis.  .\u  début  de  janvier  1932,  douleurs  et  anesthésie  à  tous  les  modes 
dans  le  ilomaine  de  l’auriculo-temiioral,  du  nerf  ophtalmique,  du  maxillaire  supérieur, 
llypoesthésie  dans  le  domaine  du  maxillaire  inférieur.  Paralysie  des  muscles  moteurs 
de  l’œil  gauche.  Pupille  dilatée  et  fixe.  La  papille  gauche  est  hyperémiée.  L’acuité 
visuelle  de  ce  côté  est  5/3.0.  Il  existe  un  scotomc  central,  lin  côté  gauche,  les  fonctions 
oculaires  sont  normales. 

Hddinfirnphies  :  Amincissement  de  l'aile  du  sphénohle  dans  la  région  du  trou  ovale  ; 
éfiaississement  de  la  base  de  l’écaille  tiunporale. 

I iileri'cnlion  le  22  janvier  1932  (Df»  Vinrent  et  David).  Ablation  fi  l’électro-çoagula- 
tion  d’un  méningiome  en  plaque  ayant  envahi  la  méninge  de  la  fosse  temporale  (fig.  Il), 
couvrant  la  grande  aile  du  sphénoïde  jusqu’au  sinus  e.averneux  en  dedans  et  en 


Fig.  11.  -  Ohs  11.  M  „  ,e  de  la  gaine  du  Trijumeau.  La  réduction  du  cliché  esl  excessive  el  ne 
.lonnc  qu'une  faible  idée  du  volume  réel  de  la  tumeur. 


bas,  jusqu’à  la  fente  sphénoïdale  en  avant,  côtoyant  le  nerf  optique  gatiche  on 

Suites  op  raloires  simples.  Guérison.  Retour  de  la  motilité  oculaire.  D’abord  kératite 
neuro-paralytiiiuo,  puis  guérison  de  celle-ci. 

[Pour  pins  amples  détails,  voir  lu  communicalion  de  MM.  Krelis,  David  el  Rappoport, 
qui  paraîtra  dans  le  prochain  hnllelin.) 


12.  Méningiome  île  la  petite  aile  dn  sphénoïde  gauche. 

M'”"  Bord...,  31  ans  {envoyée  jtar  le  D--  Ilarvier). 

Observation  :  M.  Lemoyne. 

Premier  symptôme,  avril  1931.  Baisse  de  l’acuité  visuelle  de  l’œil  gauche. 

Dans  le  courant  de  mai,  apparaissent  des  troubles  tie  la  mémoire  globale  et  de  l’atten¬ 
tion.  En  même  temjis,  la  malade  rernartpie  ([u’il  lui  est  de  plus  en  plus  difficile  de  trou¬ 
ver  O  le  mot  propre  ^  et  que  parfois,  dans  la  conversation,  certains  mots  usuels  lui  échap¬ 
pent. 

Depuis  juillet,  elle  se  plaint  de  très  violentes  céphalées  occipitales  accompagnées  de 
vomissements. 

Les  troubles  oculaires  s’accentuent,  elle  entre  à  l’llô|)itat  Beaujon  dans  le  service  du 
D'  Ilarvier,  qui  nous  l’adresse  avec  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale. 


1 


SÉAMCIC  DU  l'.i  MAI  lliSi 


860 


SOCIÉTÉ  /)/•;  yiCl  HOLOCIli  DIC  PARIS 


l'rimtal.  La  scissui'O  de  Sylvius  est  remontée.  On  agrandit  en  bas  la  trépanation  à 
pinre,  de  manière  à  découvrir  pins  larifoment  le  lobe  temporal. 

Toutes  les  cireonvolulions  de  la  partie  antérieure  et  moyenne  du  lobe  temporal 
lîanebe  sont  disteinliie  et  des  coloration  jaune  verdâtre.  La  paljiation  donne  à  ce  niveau 
une  iinpi-ession  de  résistance  ferme,  faisant  ))résa<rer  l’existence  d’un  méningiome  sous- 
jacent.  A  l’aide  do  l’électro-coagulation  on  enlève  le  couvercle  du  cerveau  recouM'ant 
la  tumeur,  sur  l’étendue  d’une  pièce  de  cin<|  Irancs.  Le  numingiome  apparaît.  En  le 
ilisséquant  du  cerveau  et  en  coagulant  les  vaisseaux  (|ui  l’y  rattachent  avec  la  pince 
fine  électro-coagulante,  on  peut  en  faire  progressiv(nneut  le  tour,  —  sauf  en  avant  où  il 
est  inséré,  sur  la  partie  moyenne  de  Tarèle  splienoidale,  et  déborde  »lans  la  fosse  anté¬ 
rieure, —  sans  comprimer  directement  le  nerf  opti([ue  gauche.  Pour  pouvoir  poursuivre 
le  décollement  il  est  nécessaire  d’évider  partiellement  la  tumeur.  Un  procède  à  l’abla¬ 
tion  sous-capsulaire  de  plusieurs  gros  fragments  à  l’aide  de  In  curette  et  du  suceur.  H 
est  possible  alors  de  soulever  le  méningiome  avec  sa  cajisule  et  de  la  détacher  de 
son  insertion  osseuse,  qui  est  carbonisée  à  l’électro,  et  de  l’enlever  ainsi  d’une  seule 
pièce  avec  la  capsule  tout  entière  (tig.  12).  Hémostase.  Sutures  de  la  dure- 
mère.  Remise  en  place  du  volet  osseux.  Suuires  du  cuir  chevelu  en  deux  jilans.  Poids 
11)8  grammes. 

Suilcs  o[iéralijircs  :  normales.  Les  maux  do  tète  disparaissent,  la  mémoire  s’améliore 
aijisi  que  les  troubles  visuels.  De  ])Ius,le  visage  do  l’opérée  s’affine  et  perd  peu  à  peu  son 
;ispect  acroniégaloïde. 


Tumeurs  de  l.\  fosse  postérieure.  I 

13.  Aÿtrocijlome  du  lulje  ;/auche  du  ccruelcl. 

M'>»  Pab...  15  ans  1 /2  (envoyée  par  le  Df  .Meignant). 

I  Ibserrvation  :  M"“  Rappoport. 

Premier  symptôme  au  début  do  11)31  :  1“  céphalée  temporo-occi[)itale.  survenant 
clia(|ue  matin  au  réveil  ;  2“  maladresse  de  la  main  gauche. 

L’état  est  stationnaire  jusqu’en  octobre  11)31.  A  cotte  époque,  chaque  malin,  la 
malade  présente  un  vomissement  bilieux.  Des  troubles  de  la  marche  apparaissent.  La 
céphalée  s’accompagne  de  sensations  do  bridure  dans  la  nuque,  la  partie  latérale  du  coU 
cl  le  bras  gaucho. 

Au  drhut  de  novembre  :  dos  troubles  visuels  se  manifestent  :  brouillard  devant  les  yeux, 
diplopie. 

L’examen  praliciué  Ici;  novembre  1 931  révèle  un  syndrome  cérébelleux  gauche  très  net. 

Il  existe  une  stase  papilhiire  bilatérale  avec  diminution  prononcée  de  l’acuité  visuelle. 

\'.  ().  G.  T  2/lf),  V.  O.  D.  ^  1/10.  Le  réflexe  cornéen  gauche  est  plus  faible  que  le 

Le  diagnostic  porté  est  celui  de  tumeur  cérébelleuse  gauche. 

Inlcruenlion  le  12  novembre  1931.  (D”  N'incent  cl  David).  Trépanation  .subi, cci]jitide. 
Lambeau  cutanéo-musculaire  .avec  conservation  des  insertions  musculaires.  Section  de 
l’arc  postérieur  de  l’allas.  .\près  section  transversale  de  la  dure-mère,  l’hémisijhère  gau¬ 
che  apparaît  plus  gros  que  le  droit,  mais  surtout  on  constate  que  l’amygdale  gauche  est 
éiioi'mc  et  do  coloration  jaune  verdâtre.  Une  ponction  faite  â  la  base  de  l’amygdale  ra¬ 
mène  huit  centimètres  cubes  de  liquide  citrin,  coagulant  spontanément.  Incision  à  ce 
iiiN'eau  à  l’électro.  On  trouve  la  tumeur  à  deux  centimètres  do  profondeur.  La  tumeur 
très  vasculaii'c  est  importiinte  :  (■■csl  une  sorte  do  tronc  de  cône  traversant  le  cervelet  de 
la  base  de  l’amygdale  à  la  face  supérieure  de  l’organe  au  voisinage  ilu  trijumeau. 

La  base  répond  à  l’amydgale.  L’est  aussi  le  hile  do  la  tumeur.  11  est  excessivement  vas¬ 
culaire. 

Pour  éviter  de  grands  délabremenls,  c’est  par  là  qu’on  iloit  aborder  la  tumeur.  Tout® 
cette  partie  qui  regarde  en  arrière  et  en  bas,  du  volume  d’un  marron,  est  coagulée  Sur  18 
pince  fine  avec  un  courant  faible.  Les  vaisseaux  du  pédicule  sont  ainsi  coagulés.  La  plu® 
grande  partie  en  est  aspirée.  On  coagule  ainsi  et  on  aspire  jusqu’à  ce  que  la  cavité  soit 


à 
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imitée  par  du  UssuGorébelloux,  de  coloration  normale.  Les  lins  vaisseaux  qui  allaient  à  la 
umeur  sont  coaf,nilés  loin  d'elle  et  dans  la  paroi  avec  un  courant  faible.  Le  reste  de  la 
brneur  est  enlevé  à  la  curette  ou  décollé  des  jiarois  à  l’aspirateur.  On  tend  ainsi  de  fins 
Vaisseaux  que  l’on  coafrule  ([uand  ils  se  présentent,  et  l'on  poursuit  ainsi  profondément. 
A  un  moment,  l’enfant  crie,  ressentant  une  vive  douleur  dans  la  face  et  dans  l’œil,  et 
8msi  chaque  fois  que  l’on  a])proche  d’un  certain  endroit,  fin  comprend  qu’on  est  au  voisi¬ 
nage  du  bord  antérieur  du  cervelet  vers  le  trijumeau,  on  redouble  de  précautions.  Cepen- 
ant  en  aspirant  la  dernière  iiarlie  coagulée,  on  attire  dans  la  cavité  la  pie-mère  sur 
aquelle  courent  des  vaisseaux,  (jui  se  sont  rompus.  Ne  voyant  jdus  bien,  on  met  une 
t^orte  de  couronne  de  clips  sur  cet  orifice.  La  cavité  est  débarrassée  de  toute  tumeur 
Visible  a  l’uùl  nu.  On  achève  l’hémostase  (fig.  13). 

■  Hiles  opératiiires  :  amélioration  rapide  des  troutiles  cérébelleux  gauches  et  des  trou- 


visuels.  Lu  I 


lersiste  néanmoins  durant  cinq  s( 


c  des  alternatives 


Poids  :  211  gr.  Une  partie  de 


jgg2*^’®‘’’^®''sion  et  d’hypotension  ventriculaire.  La  malade  quitte  la  clinique  le  4  janvier 
re  avons  reçu  depuis  une  lettre  dans  laquelle  elle  nous  annonçait  qu’elle  avait 

'*'*6  Vie  complètement  normale. 


14.  Asiroqjlome  du  vermis. 
l‘~  ans  1  ji  (envoyée  par  le  Dr  Delotte  et  le  Dr  ! 
P»  :  MUf  Happoport. 

ilan  *^*®*’*’  symptômes,  (jctobre  ]‘.*31  :  céphalée  frontale  et  v 
p  deuxième  moitié  de  la  nuit. 

P'»' la  suite, 

tÏT'^''“«-I-a.gn 

des  objete.  Les  tr, 


entant  présentera  des  troubles  de  l’équilibre 
[ilaignit  encore  do  brouillards  devant  les  yeux  e 


nissements  s 


‘  démarche  u 


®Namen 


Al’ 


oculaire  rr 


’aggravèrent  à  partir  de  1931,  et  en  janvier  193'2  i 


examen  : 


1  de  la  stase  paiiillai 


cerbat*  **  debout  seule.  Les  divers  changements  de  position  provoquent  um 

l^a  tèt*'**'*^^  ***  ®®Pl*alée.  Soutenue,  la  petite  malade  i)eut  ta  ire  quelques  pas,  en  titubant 
e  a  tendance  à  se  porter  en  avant,  elle  n’est  cependant  i)as  fixée  dans  cette  attitude 
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Ua  force  segmentaire  est  normale.  II  existe  des  troubles  cérébelleux  gauches  frustes. 

Les  radiogra)ihies  montrent  de  nombreuses  digitations  et  de  la  disjonction  des  sutures. 

Le,  (iiagnostic  e,lini(jue  est  celui  de  tumeurdela  fosse  postérieure.  iNéaiunoins,  pour 
plus  de  sécurité,  on  praticpie  une  ventriculographie  (pii  montre  des  ventricules  latéraux 
dilatés  symétriciuement  et  non  déformés  et  un  troi.sième  ventricule  injecté  dans  son  en¬ 
semble. 

Intervenlion  le  27  janvier  11132  (Dr  Vincent,  Dr  David).  Trépanation  subücci|iitale. 
Volet  gardant  les  principaux  niu.scles  de  lu  niiriuc  dans  toute  leur  étendue,  sans  inci¬ 
sion  cutanée  médiane.  La  dure-mère  incisée  transversalement  et  l’arc  postérieur  de 
l’atlas  sectionné,  ou  constate  un  volumineux  cône  do  pression.  Le  vermis  et  la  partie 
paramédiane  <lu  lolie  gauclie  du  cervelet  sont  distendus  et  les  lamelles  élargies.  Une  jionc- 
tion  paramédiane  gauclie  révèle  à  deux  centiètres  de  profondeur  la  présence  d’une  mas¬ 
se  dure.  Incision  du  \  ermis  à  l'électro.  Du  ouvre  ainsi  un  kyste  au  fond  du([uel  la  luineur 
apparaît.  Mlle  a  la  forme  et  le  \dliime  d’un  C(eurdepoulet,]iIusieurs  vaisseau.vimportants 


Fig.  14.  O.ÎS.  14.  Aslrocytoiilf  du  vermis.  Poids  :  10  gr.  Lu  tumeur  murule  est  enlevée  d'une  seule  picee 
avec  un  manleau  de  sulistance  blanche  cérébelleux. 


s’y  rendent  en  suivant  la  paroi  du  kyste.  I  lémostase  do  ces  vaissoaux  à  la  coagulation  et 
aux  clips.  .\vec  une  line  pince  à  dissé<luor,  dans  bniuelle  liasse  un  courant  éleclrocoagu- 
lant,  on  fait  le  tour  de  la  lumeur  en  plein  vermis.  Les  vaisseaux  (pii  se  rendent  au  bord 
de  la  tumeur  sont  ainsi  coupés  et  fermés  sans  aucune  jierte  de  .sang.  Progressivement  la 
base  de  la  tumeur  est  dissé(|uéc  de  la  même  fayon,  et  les  vaisseaux  fermés  en  im'mo  temps 
([ue  sectionnés.  La  tumourest  ainsi  exi  ii’péc  tout  enlière  avec  une  couronne  et  une  masse 
de  substance  iilamdie  céiébellense.  Sa  base  d’implantation  répondait  au  IV‘  ventricule 
(lig.  14),  dans  sa  partie  movenne.  telle  n’en  élait  séparée  ipic  par  Une  mince  lamelle 
(térébolleusc  .  Sutures  musculaire  et  cutanées. 

Suites  opératoires  excessivement  simples.  La  petite  malade  ipiitte  la  cliniipie  moins  de 
trois  semaines  apres  1  operalion. 

Nous  vous  la  presenlons  au loiird’liui,  elle  n’a  plus  de  stase,  elle  marche  droit,  court, 
exéciile  des  mouvernenls  jirécis  des  deux  mains. 

La  tumeur  était  un  astroeyloine  kystirpie  librillaire. 


M.  Nor...,  2(i  ans  (envoyé  p; 
Observation  :  il.  Thiébaul. 


lü.  Astroriitoine.  du  vermis. 
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I  remier  symptôme,  décembre  1930.  Vomissements  dans  la  deuxieme  moitié  de- la 
nuit  ou  au  réveil. 

En  février  1931,  les  vomissements  deviennent  incessants  se  produisant,  jusqu’à 
quinze  fois  par  jour,  créant  un  état  de  dénutrition  très  accentué,  le  poids  du  malade 
e  de  75  l<g.  à  95  ^g.  Ces  vomissements  ne  s’accompagnent  pas  de  céphalée. 

•  U  mois  d’avril,  les  vomissements  s’espacent  et  l’état  général  s’améliore  jusqu’en 

novembre. 

vie^d  **'*'^^  ■  violente  crise  de  céphalée  dans  la  moitié  gauche  de  la  tète,  sui- 

e  vomissements.  A  partir  de  ce  moment,  les  vomissements  réafiparaissent.  la 
instant  'e  malade  titube,  parfois  son  cou  se  raidit  pendant  quelques 

^  Le  23  décembre  1931  :  il  est  pratiqué  à  l’hôpital  de  Montargis  une  ponction  lombaire, 
n  suite  de  laquelle  apparaît  une  céphalée  épouvantable  durant  une  semaine. 
^^Examen  le  I7  mars  1932.  Mise  à  part  la  stase  papillaire  bilatérale,  l’examen  neuro- 
ogique  demeure  pratiquement  négatif.  En  particulier  on  ne  met  pas  en  évidence  de 
troubles  eérébelleux. 


[Q  I  ril  'iia'''ri5l"i5 


''“*".7''ap/îic.s'  montrent  un  crâne  mince,  pommelé.  La  lame  quadrilatère  de  la 
urcique  est  partiellement  délruite. 

nosU  possibilité  d’une  lumenr  de  la  ligne  médiane,  et  pour  allirmer  ce  diag- 

®  on  pratique  une  veulriculographie. 

le  21  mars  1932.  Les  ventricules  latéraux  sont  dilatés  syméiriquement, 

4,,„  ''ootriculc  est  bien  injecté  dans  toute  son  étendue.  Le  diagnostic  est  celui  de 
^"meor  de  la  fosse  postérieure. 

posL^™*"'**'""  N'iucent  et  David).  N'olel  occipilai.  Seclion  de  l’arc 

l’atlas.  ,\près  ouverture  do  la  dure-mère,  on  constate  l’existence  d’un 
sont  *  P''®*^‘on.  Les  deux  amygdales  sont  engainées  juir  une  grosse  arachnoïdi  te.  Elles 
One  0  nn  tel  point  qu’on  est  obligé  de  les  séparer  àl’électro.  Les  ainydgdales 

Igy  '***.  ®*^Parées,  et  les  adhéi'cnccs  arachnoïdiennes  rompues,  on  se  rend  compte  que 
tané''”"^  •lilaté.  Une  ponction  à  ce  niveau  ramène  un  Ihiuide  citrin,  coagulant  s|ion- 
Plète  tumeur  murale  est  dissécpiéc  progressivement  à  l’électro  et  enlevée  com- 

plusieurs  fragments  (lig.  15). 

misse  *  “bornes  excellentes,  la  céphalée  disparaît  délinitivement  ainsi  que  les  vo- 
nliil  Dix-huit  jours  plus  tard,  le  malade  se  lève,  et  à  l’heure  actuelle  il  ne  souffre 

et  il  est  capable  de  courir. 

du  ive^^****'*’  astrocytomc  du  vermis  avec  kyste,  il  était  inséré  sur  le  plafond 
/y  1,  '^®dtrioule  qui  n’a  pas  été  ouvert  ou  très  localement. 

®xamen  histologique,  astrocytome  librillaire. 
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17.  Ncdrinotnc  de  l'acouiliiiue  fjrtuclie. 

p’  51  ans  (onvoyû  par  le  Df  Abrami).  Observation  :  M.  Lemoyne. 

l^romier  symptôme  on  1920.  Sur.lité  droite. 

in  même  temps,  s’installent  des  bourdonnements  de  roroillo  droite  presque 

'loessants  qui  persistent  quatre  à  cinq  mois. 

n  1929,  apparition  de  cp,i)lialée  occipitale  iiresque  permanente,  s’aecom|tap:nant 
torticolis  douloureux. 

ers  la  même  épocpje,  le  malade  commence  à  tituber,  ijuis  la  vue  baisse  progrcssi- 

epporilion  de  vomissements  quotidiens.  La  marche  devient  très 
•elle,  elle  se  fait  à  petit  pas,  les  jambes  écartées. 

,]p  .  (avril  1932)  révèle  un  syndrome  cérébelleux  bilatéral  surtout  marqué  à 

a*  e.  Le  réflexe  cornéen  est  aboli  à  droite.  La  sunlité  droite  s’accompagne  d’une  aboli- 
an  (  U  Barany  à  droite,  alors  i[uc  c('lLc  rèaedion  est  normale  à  gauche.  11  n’existe  pas 


Le  d^  t>apdlairc  mais  l’aspect  du  fond  d’œil  doit  être  surveille  (veines  un  peu  dilatées). 
®®*ai  de  tumeur  do  l’acoustique  droit. 

tion  et  Brun).  Volet  occipital  ordinaire.  Réscc- 

*■'00  à  Pél'^*^*  l’ccaille  jus(|u’au  trou  occipital.  Découverte  do  la  tumeur.  Dissec- 

Une  ex  *°.*^‘’°‘‘^“''^'îulatlon  do  son  pôle  inférieur  qui  est  jaune,  kystique  par  endroits, 
la’aub  tumeur  passe  sous  le  pneumogastrique  et  le  spinal  et  vient  jus- 

'■•eure  du"'*^  occipital.  Ablation  à  l’électro  d’un  fragment  notable  de.  la  face  infé- 

'oagulati  mieux  exposer  la  tumeur.  Puis  elle  est  encore  séparée  à  l’cleotro- 

®st  séparé ''  inférieure  du  cervelet,  le  i)lus  loin  possible  A  la  face  externe,  elle 

Hoïdiens  et  ®®®Solation  de  la  dure-mère  à  laquelle  clic  adhère  par  des  Iractus  arach- 

^ionon  ^  vaisseaux.  La  tumeur  étant  ainsi  largement  exposée,  à  l’électro-coagula- 

**ot  coag oapsule.  Ün  coagule  alors  îlot  par  îlot  le  contenu  de  la  capsule.  Chaque 
au  cureur  ou  avec  la  curette.  Dn  arrive  ainsi  sur  une  partie  de  la 
®®agulation"^-’ '^‘'b'onéréc,  qu’on  peut  enlever  sans  hémorragie  et  sans 
®ousiep«  '***’■  *'*■■0  alors  la  partie  do  la  capsuhi  vide  de  tumeur  engagée 

'''Ohnée  et  le  spinal.  Une  fine  artériole  que  l’on  ne  voit  pas  est  sec- 

^onlinue  ie  bout,  il  est  coagulé  sur  la  pince  le  long  du  nerf.  La  tumeur 

oette  à\  ^^oollée  le  long  de  la  face  postérieure  du  rocher,  celui-ci  est  déprimé 
'^istinguer'*d'^'^^'^*°''  continue  avec  le  canal  acousti<[uc  dans  lequel  on  cherche  à 
On  décolle  de  la  VIII'’  paire  et  du  facial  ;  on  n’y  parvient  pas  d’ailleurs. 

®ncore  la  capsule  dessous  le  cervelet  et  le  long  du  bulbe,  en  coagulant  les 
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fins  vaisseaux  qui  en  viennent.  On  sectionne  au  ciseau  la  partie  flottante  de  la  capsule 
et  on  continue,  après  électro-coagulation,  le  curettage  prudent  de  la  tumeur,  d’abord 
en  dehors  ;  puis  en  dedans,  le  long  du  bulbe  ;  puis  plus  prudemment  encore  en  haut 
le  long  de  la  protubérance.  La  curette  amène  alors  avec  le  dernier  fragment  de  1» 
tumeur,  la  capsule.  On  a  alors  sous  les  yeux  une  cavité  nette  de  toute  hémorragiei 
dont  le  dôme  est  formé  par  la  face  inférieure  du  cervelet  et  latéralement  par  la  protu¬ 
bérance.  File  qui  se  continue  en  bas  le  long  du  bulbe,  en  dehors  le  long  du  rocher. 
Au  fond  de  cette  cavité,  on  voit  tout  en  haut  le  trijumeau  un  peu  sinueux  qui  atteint 
le  bord  supérieur  du  rocher,  la  VF  paire  tortueuse  appliquée  sur  la  dure-mère.  Mais 
il  est* impossible  de  découvrir  de  trace  du  facial  et  de  l’acoustique.  En  bas  on  retrouve 
les  nerfs  mixtes.  Remise  en  place  du  cervelet.  Sutures  partielles  de  la  dure-mère. 
Hémostase  musculaire.  Remise  en  place  et  fixation  du  volet  osseux.  Sutures  des 
tissus  fibro-musculaires.  Sutures  cutanées. 

Suites  opératoires  très  simples.  Dès  le  lendemain,  malgré  quelques  difficultés  de  le 
déglutition,  le  malade  peut  s’alimenter.  Un  mois  après  l’opération,  il  peut  se  lever. 
Actuellement,  la  démarche  de  cet  homme  est  encore  un  peu  incertaine,  mais  il  n’existe 
aucun  trouble  dans  l’adiadocosinésie  seulement  une  très  légère  dysmétrie,  beaucoup 
moins  prononcée  qu’elle  n’était  avant  l’opération.  Il  n’y  a  plus  ni  céphalée,  ni  vomisse¬ 
ment.  Il  est  probable  que  dans  quelques  mois,  il  n’y  aura  pas  de  troubles  de  l’équilibre 
et  que  les  phénomènes  cérébelleux  seront  insignifiants.  Par  contre,  il  est  à  craindre  qu’ü 
garde  sa  paralysie  faciale  périphérique  et  peut  être  aussi  la  paralysie  de  sa  VF  paire* 
Malgré  toute  notre  attention  nous  n’avons  pu  apercevoir  le  faeial.  La  VF  paire  et 
même  la  V°  paire,  semblent  avoir  été  tiraillées  dans  l’ablation  de  la  capsule  et  il  est 
impossible  de  dire  pour  le  moment  si  la  paralysie  de  la  VI*  paire  est  définitive  ou  non. 

Quoiqu’il  en  soit,  la  tumeur  de  cet  homme  est  complètement  enlevée  et  cette  aUatioO 
complète,  la  première  pratiquée  en  France,  n'a  pu  l'être  que  grâce  à  V électro-coagulation- 

Les  exemples  que  nous  venons  de  rapporter  montrent  : 

1“  Que  l’électrocoagulation  avec  l’appareil  de  Bovie,  un  seul  pôle  actif 
dans  le  cerveau,  n’est  pas  dangereuse,  si  la  technique  est  rigoureuse. 

2°  Elle  permet  d’enlever  complètement  certaines  tumeurs  vasculaire* 
inopérables  sans  elle. 

Elle  permet  d’enlever  complètement,  même  dans  la  loge  postérieure» 
près  du  bulbe,  certaines  tumeurs,  qui  naguère  n’étaient  en  général 
extraites  que  partiellement. 


Hérédo-ataxie  cérébelleuse  à  type  de  paraplégie  spasmodique, 
par  MM.  Ch.  Achard,  I.  Bertrand  et  A.  Escalier. 

Les  auteurs  ont  observé  une  malade  qui  présentait  un  triple  syndroiH® 
de  paraplégie  spasmodique,  de  parkinsonisme,  et  un  léger  syndroih® 
psychique.  L’examen  anatomo-pathologique  a  révélé  surtout  des  lésion* 
d  hérédo-ataxie  avec  lésions  importantes  des  voies  spino-céréhelleuse* 
et  très  légère  atteinte  pyramidale.  L’étude  de  la  famille  a  montré  dans  1* 
branche  maternelle  l’existence,  en  3  générations,  de  sept  sujets  atteints  d* 
tares  nerveuses,  et  certains  d’une  affection  également  superposable  à  cell® 
de  la  malade,  et  débutant  vers  la  trentaine. 

M.  Raymond  Garcin.  —  L’existence  de  phénomènes  hypertoniqU®® 
chez  la  malade  de  MM.  Achard,  Bertrand  et  Escalier  constitue  un 
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*>ès  remarquable,  mise  en  regard  de  l’intégrité  des  noyaux  gris  centraux 
de  1  atteinte  élective  hérédo-dégénérative  des  conducteurs  cérébelleux. 
,  observation  s’ajoute  à  un  certain  nombre  de  documents  qui  tendent 
prouver  l’existence  d’hypertonies  d’origine  cérébelleuse.  Les  belles 
oxpériences  de  Rademaker,  les  observations  anatomo-cliniques  si  précises 
^oillain,  Mathieu  et  Bertrand  sur  la  rigidité  tardive  de  cer- 
sines  atrophies  olivo-ponto-cérébelleuses,  l’observation  que  nous  avons 
apportée  ici-même  avec  MM.  Guillain  et  Bertrand  où  nous  voyons  une 
atrophie  corticale  pure  du  cervelet  se  manifester  d’abord  sous  les  traits 
un  syndrome  de  rigidité  bien  avant  que  n’apparaissent  les  signes  de  la 
orie  cérébelleuse,  tout  cet  ensemble  constitue  un  faisceau  de  faits  con- 
belf^*^^^  montrent  la  réalité  de  certaines  hypertonies  d’origine  céré- 


nouveau  cas  d’adiposité  cérébrale  avec  pilosité,  par  MM.  Walter 
Kraus  et  H.  Jackson). 

nous  (Walter  Kraus)  attira  l’attention  et  décrivit  pour 
première  fois  un  type  d’obésité  dans  le  sexe  masculin  qu’il  dénomma  à 
’  *  ^‘^iposité  cérébrale  pileuse». 

nous^*^'^  ^  observation  de  ce  cas  qui  avait  trait  à  un  sujet  âgé  de  18  ans, 
gvon  ^oox  autres  seulement.  Un  de  ceux-ci  que  nous 

oos  étudié  récemment  nous  paraît  digne  d’être  rapporté  ici. 

> s’agit  d’un  Israélite  du  sexe  masculin  âgé  de  32  ans  venu  consulter 
suipt  ®  d’augmentation  considérable  du  poids  corporel  qu’il  constata.  En  effet,  ce 
avoir  gagné  en  12  ans,  80  kilos. 

•UQUrnt  héréditaires  de  ce  malade,  il  y  a  peu  de  chose  à  noter.  Sa  mère 

Santé  De  d’une  affection  du  rein,  le  père  âgé  de  G3  ans  est  en  excellente 

Sœurs  etTé  quatre  sœurs  sont  également  vivants  et  bien  portants.  Plusieurs 

On  ne  ^  ùont  le  nombre  n’est  pas  connu  moururent  dans  l’enfance. 

■^nlécéd  aucun  antécédent  familial  d’obésité  ni  de  trouble  mental  ou  nerveux. 

®gée  de  *29^^*  P^''sonnels.  —  Marié  il  y  a  10  ans  avec  une  femme  qui  aujourd’hui  est 
vants  Pt  U.  portante.  Aucune  fausse  couche.  Quatre  enfants  sont  encore  vi- 

Le  s®  portants. 

d’endant**^  ®!*’  ®  New-York  et  servit  dans  l’armée  pendant  19  mois,  de  1917  à  1919. 

d-aliforni  *®®®PS<  ù  résida  en  Floride  et  en  France.  En  1919  jusqu’en  1921  il  fut  en 
à  New-York'^'^*^*'*’  Hawaï  pendant  1  an.  Autrement  il  vécut  toujours 

puis  8  mo'is  ®®  **^d®*’  régulière  ;  il  fait  trois  repas  par  jour,  dort  8  à  9  heures,  mais  de- 
d'IUe,  prend^°*'  sommeil  est  troublé  par  la  nycturie.  Le  sujet  no  fait  aucun  excès  alcoo- 
d*cpuis  l’â*^”®  d'd’®’  temps  en  temps  il  fume  un  cigare, 

'dehors  unp  **  u®*'  employé  do  commerce  et  son  occupation  l’oblige  à  être 

dd’une  m  ^'1^**'^®  Purtie  de  la  journée. 

'ïu’une  générale,  sa  saiité  est  bonne,  et  dans  ses  antécédents  on  ne  relève 

bansl’ent  dans  l’enfance.  Le  malade  nie  toute  blennorragie  et  toute  syphilis. 

once  on  lui  nt  subir  l’ablation  des  ganglions  du  cou.  A  22  ans,  il  fut  opéré  d’une 

dd' Poster'Kenned*®*'®'^*^*'”®''*' 'dépitai  Bellevue  New- York,  service  du 
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liernie  inguinale  droite  et  subit  également  une  petite  intervention  intranasale  à  l’âge 
de  17  ans  dont  le  but  est  ignoré. 

Jamais  le  sujet  n’a  subi  de  traumatisme. 

Histoire  de  la  maladie  achielle.  —  A  l’âge  de  17  ans,  le  sujet  pesait  75  kilos.  Pendant 
les  deux  années  suivante,  il  gagna  environ  4  kilos,  et  à  l’âge  de  22  ans,  il  pesait  déjà 
90  kilos. 

Le  malade  fait  dater  le  début  de  la  maladie  actuelle  à  l’année  1919,  c’est-à-dire  à  l’é' 


poque  où  il  quitta  l’armée.  Pondant  les  dix  années  qui  suivirent,  son  poids  corpof®' 
augmenta  encore  do  59  kilos,  par  conséquent  à  la  cadence  d’environ  G  kilos  par  an. 

.\  l’âge  de  28  ans,  il  pesait  138  kilos  ;  enfin  dans  les  trois  années  qui  suivirent  il  gagO* 
encore  environ  21  kilos  et  actuellement  son  poids  est  de  159  kilos. 

Son  appétit  a  toujours  été  bon,  mais  pas  exagéré  et  le  malade  ne  s’est  jamais  soulà'® 
à  un  régime  diététique  spécial.  En  apparence,  tout  au  moins,  la  soif  n’a  jamais  été  exce*' 
sive.  En  tout  cas,  à  nul  moment,  on  ne  peut  relever  de  polydipsie. 

Pendant  ces  deux  dernières  années,  le  malade  a  constaté  les  symptômes  suivants  ' 
fatigue  générale  avec  essouflement  ;  narcolepsie  depuis  8  mois.  Les  accès  narcolsP' 
tiques  surviennent  plusieurs  fois  par  jour  et  durent  chacun  de  3/4  d’heure  à  1  heure.  J®” 
mais  le  malade  ne  s’endort  volontairement  durant  la  journée.  La  durée  du  sommeil  n»*’' 
turne  est  d’environ  8  à  9  heures.  Ce  sommeil  est  normal,  saut  qu’il  est  interrompu 
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nycturie.  La  nycturie  existe  depuis  8  mois  et  s’accuse  par  le  besoin  d'uriner  4  ou 
ws  pendant  la  nuit.  Le  besoin  pressant  d'uriner  date  d’un  an  et  apparaît  modéré, 
été  mois,  le  malade  remarque  que  son  pénis  devient  plus  petit  qu’il  n’a  jamais 

y  ®  aucun  phénomène  de  cataplexie,  aucune  perte  de  la  libido, aucun  change¬ 
ment  T  parole.  Aucun  mal  de  tête,  aucune  nausée,  aucun  vomisse- 

n  .  Le  sujet  ne  se  plaint  d’aucune  douleur. 

limplCmes  objecli/s.  —  Il  s’agit  d’un  homme  blanc,  de  race  juive,  d’une  taille  de 


'^yspnée*^*?'  kilos.  L’obésité  est  donc  extrême  et  s’accompagne  d’une  légère 

Possible  d  narcoleptiqucs  ont  été  observés  pendant  l’examen.  Il  est  toujours 

Okactcm  malade  de  son  sommeil;  après  le  réveil,le  train  de  la  pensée  reprend 

Lo  Point  oü  il  avait  été  interrompu  par  la  crise  d’hypnolepsie. 

Présente  est  à  30, G“  et  le  pouls  à  89,  la  respiration  é  22  par  minute.  La  peau 

Pés  mais  1**^^  'ryporhydrose  avec  bromidrose.  Les  poils  sont  particulièrement  dévelop¬ 
pa  not  topographique  est  normale, 

lissu  ad'  *  ^’oezéma  dans  les  plis  cutanés  ou  siège  une  transpiration  abondante.  Le 
^osjoue"^^^  considérablement  développé,  surtout  autour  du  cou  et  sur  le  tronc. 

Des  dé  ôf”*"  et  pendantes,  les  seins  très  développés. 

Scapulaire  *^o  graisse  entourent  la  ceinture  pelvienne  ainsi  que  la  ceinture 

•  mais  en  ce  dernier  point  les  masses  adipeuses  sont  moins  développées.  Le 
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ventre  est  colossalement  adipeux  et  pendant,  avec  de  larges  replis  adipeux  aux  plis  de 
l’aine.  Les  extrémités  sont  plus  ou  moins  épargnées  et  le  sujet  ne  pense  pas  que  les 
membres  aient  beaucoup  augmenté  de  volume. 

Du  côté  des  yeux,  on  remarque  que  les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  parfaite¬ 
ment  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  La  pupille  droite  est  légèrement  irrégulière 
et  il  existe  un  strabisme  interne  bilatéral  léger.  L’acuité  visuelle  est  pour  l’œil  droit 

pour  l’œil  gauche  Le  champ  visuel  est  normal,  non  rétréci.  La  tache  aveugle  est 
normale  et  il  n’existe  pas  de  scotome.  Le  fond  d’œil  est  normal. 

Du  côté  des  oreilles,  du  nez,  de  la  bouche,  de  la  langue,  des  dents,  du  pharynx,  des 
amygdales,  on  no  constate  absolument  rien  de  pathologique.  Au  niveau  du  cou,  on  re¬ 
marque  des  cicatrices  latérales  s’étendant  le  long  du  bord  antérieur  des  sterno-mastoï- 
diens  au-dessous  de  la  région  parotidienne.  Ces  cicatrices  correspondent  à  une  inter¬ 
vention  pratiquée  dans  l’enfance  pour  adénopathie.  Actuellement,  on  ne  constate  au¬ 
cune  augmentation  de  volume  des  glandes  du  eou. 

La  colonne  vertébrale,  le  thorax,  les  poumons,  le  cœur  sont  normaux. 

La  pression  artérielle  est  pour  la  Mx.  de  145  et  pour  la  Mn  de  100. 

Du  côté  de  l’appareil  génital  on  constate  un  petit  pénis  et  le.  testicule  droit  petit  ; 
le  testicule  gauche  est  normal. 

Les  mains  sont  trapues,  les  ongles  normaux  avec  lunules  très  petites  mais  nettes. 

Dans  la  marche  on  remarque  un  léger  dandinement  dû  à  l’augmentation  du  poids  et 
du  volume  du  tronc.  La  coordination  des  mouvements  reste  normale.  La  force  muscu¬ 
laire  n’est  pas  très  développée. 

Du  côté  du  système  nerveux  on  constate  que  les  réflexes  tendineux  sont  normauîi 
ainsi  que  les  cutanés. 

On  ne  relève  aucun  mouvement  associé  anormal,  aucune  contracture  involontaire) 
aucun  signe  d’irritation  méningée. 

La  sensibilité  générale  et  spéciale  est  normale. 

La  radiographie  du  crâne  montre  une  selle  turcique  absolument  normale  et  ne  dé¬ 
cèle  aucune  malformation  du  crâne.  Le  métabolisme  basal  diminué  est  de  2,84  %• 

Les  urines  sont  de  couleur  et  d’apparence  normales.  Leur  densité  s’élève  à  1.032. 
La  réaction  est  acide.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

L’examen  du  sang  montre  que  les  globules  rouges  s’élèvent  à  7.270.000  et  les  glo' 
bules  blancs  à  10.000  qui  se  disposent  ainsi  ; 

Neutrophiles  :  58  %  ;  éosinophiles  :  1  %  ;  lymphocytes  :  36  %  ;  monocytes  :  5  %. 

L’hémoglobine  examinée  par  la  méthode  de  Sahli  est  de  99  %. 

La  réaction  de  Wassermann  est  négative. 

L’épreuve  de  la  tolérance  pour  le  sucre  donna  les  résultats  suivants  :  Après  l’ab' 
sorption  de  100  grammes  de  dextrose  suivant  12  heures  de  jeûne,  on  constata  1®* 
chiffres  suivants  : 

Pendant  le  jeûne  :  95  ;  pendant  la  première  heure:  235;  à  la  deuxième  heure  :  211  î 
à  la  troisième  heure  :  154. 


Les  caractéristiques  du  cas  que  nous  venons  de  présenter  consisteo'' 
dans  la  combinaison  d’une  obésité  extrême  débutant  après  la  puberté  e* 
s’accompagnant  plutôt  d’une  bypertrichose  que  d’une  hypotrichose  caraC' 
téristique  du  syndrome  deFrœlich.  Dans  deux  de  nos  précédents  cas,  le* 
glandes  génitales  s’atrophièrent.  Chez  un  malade  l’impuissance  sexuell® 
survint. 

Chez  le  malade  que  nous  présentons  il  n’y  a  aucun  fait  qui  permette  d® 
penser  que  le  syndrome  est  dû  à  une  affection  de  la  glande  pituitaire.  DaO* 
notre  opinion,  la  maladie  est  liée  à  une  lésion  de  l’hypothalamus,  régiP® 
sur  laquelle  l’un  de  nous  (Walter  Kraus)  attira  l’attention  et  a  inscrit® 
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3ns  le  système  segmentaire  cérébral  de  préférence,  aux  régions  supra- 
segmentaires.  Cette  vue  est  confirmée  par  les  données  de  la  neurologie 
comparée.  Ainsi,  l’hypothalamus  est  non  seulement  le  plus  important 
segment  céphalique  du  système  nerveux,  mais  aussi  le  segment  céphalique 
le  plus  - 


important  de  tout  le  système  nerveux  viscéral. 


omme  il  arrive  souvent  dans  les  maladies  de  l’hypothalamus,  pour 
raison  qui  nous  échappe,  on  observe  de  grandes  diversités  dans  les 
nianifestations  cliniques.  Il  en  est  ainsi  dans  les  cas  que  nous  envisagons, 
puisque  dans  ceux-ci  viennent  s’ajouter  aux  phénomènes  que  nous  pou¬ 
vons  appeler  les  caractéristiques  de  base  du  syndrome  :  l’obésité  et  î’hy- 
pertrichose,  la  nycturie,  la  polycythémie,  la  narcolepsie,  l’hyperhydrose, 
*  atrophie  génitale. 

de'^  eique  intéressante  que  puisse  me  paraître  la  discussion  théorique 
ces  symptômes,  je  crois  que  cette  discussion  serait  ici  déplacée, 
me^nt  ^  souvent  faite  devant  cette  Société.  J’insisterai  seule- 

sit^d^*^*^  combinaison  extrêmement  curieuse  d'une  adiposité  avec  pilo- 
u  tronc  qui  réalise  le  type  de  Bacchus  adipeux  et  poilu.  Dans  notre 
pinion,  lorsqu’un  sujet  a  acquis  la  puberté  et  les  caractères  sexuels 
Claires,  est  atteint  d’un  désordre  du  métabolisme  de  la  graisse,  il 
le  type  que  l’un  de  nous  (Walter  Kraus)  a  décrit  tandis  que,  lorsque 
désordre  du  métabolisme  adipeux  survient  avant  l’époque  pubé- 
ctats  ^  de  Frœlich  qui  se  réalise.  Nous  avons  ici  des 

Da  ^  que  l’on  peut  comparer  au  gigantisme  et  à  l’acromégalie, 

ou  d’obésité,  la  puberté  détermine,  si  les  malades  sont  pileux 

chez  les  acromégaîes  la  puberté  a  arrêté  la  croissance. 
avantT  Premier  cas  nous  somme  en  présence  du  syndrome  de  Frœlich 
accond^  P’^^erté,  l’adiposité  cérébrale  pileuse  après  la  puberté.  Dans  le 
pub^  ®vant  la  puberté,  l’acromégalie  après  la 

second  groupe  du  syndrome  de  Frœlich  survient  après  la  puberté, 
rie  T  Pvo^^ablement  en  raison  de  la  participation  du  lobe  anté- 
césulte  ^  pituitaire  et  du  défaut  des  hormones  sexuelles  qui  en 

sgp  ’  poils  axillaires  et  pubiens  disparaissent.  Ainsi  on  peut  ob- 
®>âles  sans  poils  et  adipeux  avant  et  après  la  puberté,  et  des 

svnd  poilus  après  la  puberté.  Dans  le  premier  cas,  il  s’agitdu 

vons^^^”*^  Frœlich,  dans  le  second,  du  syndrome  que  nous  décri- 

pilosité  survenant  chez  les  sujets  masculins  avant 
asss  •  ■  normal  est  probablement  due  aux  affections  de  la  pinéale 
®vec  la  puberté  précoce. 

Ihala^  syndrome  de  Frœlich  peuvent  être  dus  à  l’atteinte  de  l’hypo- 

nous  dis^  ^  Cécile  de  la  glande  pituitaire,  tandis  que  le  syndrome  que 
‘l’une  I  autant  que  nous  pouvons  en  juger,  résulte  uniquement 

*’nnt  à  l’hypothalamus.  Peut-être  que  les  zoologistes  nous  aide- 

de  jg  ,  .‘^nnvrir  la  vraie  raison  de  cette  affection  curieuse  par  une  étude 
®gion  hypothalamique  chez  les  éléphants  et  l’hippopotame. 


cjlirf:  /)!■:  i\i:i:itüi.OGiE  de  i>auis 
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Syndrome  adiposo-lipo-génital.  Localisation  mésodiencéphalique 
d’une  syphilis  héréditaire,  par  M-M.  J.  laiiaiMiTTE  ol  Bijok. 

La  très  intéressante  communication  que  notre  ami  le  D''  Walter 
Kraus  vient  de  nous  présenter,  nous  incite  à  revenir  encore  sur  le  pro¬ 
blème  de  la  syphilis  mésodiencéplialique  ou  infundibulo-tubérienne. 
Ainsi  que  l’un  de  nous  (J.  Lhermitte)  l’a  montré,  les  témoignages  de  la 
localisation  hypothalamique  de  la  spécificité  héréditaire  ou  acquise  ne 
sont  point  rares  ;  mais  ils  ne  seront  jamais  trop  connus.  M.  W.  KraUS 
a  rapjrorté,  il  y  a  un  instant,  un  cas  de  pilosité  et  d’adiposité  avec  polla¬ 
kiurie  et  début  d’atrophie  génitale,  chez  un  adulte  masculin  et  il  a  conclu, 
en  l’absence  de  toute  modification  de  la  selle  turcique,  qu’il  s’agissait  d’al¬ 
tération  de  la  base  du  cerveau,  c’est-à-dire  de  la  région  hypothalamique. 
Il  est  inutile  de  dire  combien  nous  sommes  pleinement  d'accord  avec 
M.  W.  Kraus  ;  nous  faisons  nôtres  ses  conclusions,  mais  dans  l’obser¬ 
vation  de  notre  collègue  un  point  reste  obscur,  celui  de  l’origine  des 
lésions  infundibulo-tubériennes.  (Certes,  l’hypothèse  d'une  tumeur  ne 
peut  être  évoquée  et  tout  donne  à  penser  qu’il  s’agit  d’un  processus  encé- 
phalitique.  Mais  de  quelle  encéphalite  s’agit-il  ?  Nul  argument  ne  s’inscrit 
en  faveur  de  la  maladie  d’Economo,  les  réactions  biologiques  de  B 
syphilis  sont  négatives. 

C’est  pourquoi  nous  pensons  fpi’il  n’est  pas  sans  intérêt  de  vous  pré¬ 
senter  aujourd’hui  un  cas  analogue  à  celui  dont  vient  de  nous  entretenir 
M.  W.  Kraus,  mais  où  l’on  peut  appréhender  la  cause  de  l’affection  :  1® 
syphilis. 


ObxemiUon.  —  M"''  li...,  âgée  de  2'J  ans,  vint  nous  consulter  àl’hùpitall’aul-liroussC 
le  10  décoinbre  1030  iiour  dilïén,nls  troubles  subjectifs  ;  dérobement  des  jambes,  légère 
incertitude  de  la  marclie,  douleur  en  éidair  dans  les  jambes,  engraissement  excessif. 

AnUcMunls  hn-édilaires  sans  intérêt  (mère  morte  d’onocplialilo  é[)idémi([ue,  deUJi 
sieurs  bien  portantes  et  bien  réglées). 

yinlér.édcnls  perKunnclu.  Diphtérie  à  7  ans  sans  paralysie.  Réglée  à  It  ans,  mais  tou¬ 
jours  irrégulièrement,  en  général  tous  les  2  à  3  mois  seulement.  Depuis  2  ans  env'iroU, 
est  apparue  une  incertitude  de  la  marche  accompagnée  d’un  cmbon[ioint  excessit  u® 
mémo  temps  ipre  survenaient  des  phénomènes  curieux  :  soudainement,  dit  la  malade, 
mes  jambes  se  dérobent  sous  moi,  je  roule  à  terre  tout  on  gardant  ma  lucidité  d’esprik 
je  demeure  quelques  instants  écroulée,  puis  je  me  relève  sans  éprouver  aucuU 
mal  de  tête,  nulle  envie  de  dormir.  Ces  ehutes  ne  sont  jirovoquées  par  aucune  émotio® 
saisissable.  Plus  souvent,  un  phénomène  semblable  se  produit  sur  le  membre  supérieUfi 
lequel  s’alîaisse  soudainement,  comme  paralysé,  lin  outre,  de  temi)S  à  autre,  la  malad® 
éprouve  des  lancées  douloureuses  dans  les  jambes. 

Examen  objeetif.  — ■  1. 'habitus  extérieur  est  frappant  :  non  seulement  l’adiposité 
e-xcessi\  c,  surtout  sur  le  tronc  où  s’étalent  deux  seins  hypertrophiés,  mais  encore  f® 
face  est  lunaire,  blafarde  et  couverte  d’une  véritable  barbe  dont  les  poils  sont  surtoaf 
longs,  frisés  et  épais  sur  les  joues  et  la  lèvre  supérieure. 

Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  normaux,  mais  aux  membres  ipf®' 
rieurs  on  relève  un  léger  degré  d’ataxie,  lequel  se  manifeste  pendant  la  station  et 
marche;  dans  les  épreuves  à  la  Dournier,  l’ataxie  est  plus  frappante  encore.  Le  signe  d® 
lîomberg  même  sur  deux  jiieds  est  positif. 

Le  tonus  est  sensiblement  normal.  Les  réflexes  lendino-osscux  des  membres  in^®’ 
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urs  sont  oomplètomont  obolis,  mémo  après  la  manœuvre  de  Jendrassilc.  Aux  mem- 
^  supérieurs  seuls  persistent  les  réflexes  tricipitaux. 

a  sensibilité  objective  aux  divers  modes  n’est  pas  altérée,  cependant  le  signe  de 
^rnacki  (analgésie  cubitale)  est  positif  et  bilatéral. 


note  U 


“S  pupilles  S( 


t  régulières  et  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodalion.  On 


b  ou  ])syclii(iuc. 

n  ne  relève  aucun  trouble  viscéral  ;  le  cœur  et  les  ])uuinons  sont  normaux,  la  pres¬ 
to»  artérielle  atteint  H;-«  au  Vaquez-Laubry. 

la  J,” l’adiposité  excessive,  do  la  pilosité  du  visage,  de  la  dysménorrhée,  de 
Infunri  K*^™  signes  de  la  série  tabétique,  on  ijorte  le  diagnostic  de  «  syndrome 

la  b  syphilitique  »,  sous  réserve  des  résultats  do  la  radiographie  de 

ase  du  crâne,  du  rnélabolismo  basal,  des  réactions  humorales, 
lesquel^  malade  à  plusieurs  reprises  en  janvier  et  en  févi  ier,  mois  pendant 

dét  ^  naalade  se  soumit  à  un  traitement  opothérapique  et  spécifique,  lequel 
^rmina  une  légère  amélioration, 
ais  nous  possédons  les  renseignements  suivanls  : 

■  "Métabolisme  basal  diminué  de  20  %. 

Pol'*”^  Hématies  :  O.eon.OOO  ;  leucocytes  ;  Shno.  Ilématohlasles  très  nombreux  ; 
Phoe  t'*  ’  ®‘’®*M*aplPl®a  •  1:  basophiles  :  O  :  mononucléaires  granuleux  :  1  ;  lyni- 

ytes  :  Il  .  monocytes  :  2. 

J  f  '■adiographio  do  la  base  do 


uo  la  iiase  nu  crâne  montre  une  selle  lurciquo  normale, 
tion^^”'^*'  yeux  décèle  les  faits  suivants  :  limitation  des  mouvements  d’cléva- 
d’abais  Histabililé  et  dilHiculté  des  mouvements  de  latéralité,  les  mouvemenis 

et  cr  .  sont  normaux.  Diplopie  atypique  homonyme  dans  le  regard  latéral, 

pilles regard  en  bas;  l’image  perçue  par  l’œil  gauche  est  plus  basse. Les  pu- 
n’pef  normales  ainsi  que  le  fond  d’œil.  Le  champ  visuel  pour  le  blanc  et  les  couleurs 
pas  rnodilié  (D^  liollack). 

déclare  très  nettement  améliorée  ;  sous  l’influence  de  l’opothérapie 
appar  hypophysaire,  les  règles  sont  réapparues,  mais  de  temps  à  autre 

mauv  ■  idées  tristes,  une  dépression  tout  ensemble  physique  et  morale.  Ces 

Aux  Piiases  coïncident  avec  l’époque  des  règles  quand  celles-ci  sont  absentes. 

menstruelles,  la  malade  déclare  avoir  très  soif. 
lemT  la  tension  artérielle  s’est  élevée  aux  chiffres  de  17-13  17-13  1/2  avec 

^PPnM'eil  que  précédemment  (Vaquez-Laubry). 
bients  Ibihi,  l’état  de  la  patiente  ne  s’est  guère  rnodilié  ;  malgré  les  traite- 

blême  ®uvre,  toujours  se  manifestent  des  crises  de  cataplexie  ;  l’une  d’elle  a 

d’être  t  ^  sévère  pour  occasionner  une  chute  sur  le  sol.  Les  règles  continuent 

contro  '■'régulières  et  très  peu  abondantes.  Les  chutes  du  bras,  dit-elle,  sont  par 
^'i  lé  atténuées. 

a  sgy.^  poids  corporel,  ni  la  pilosité  de  visage  n’ont  été  beaucoup  modifies.  La  malade 
osciliat^^'^*’  ^  i'iio-  Nul  accès  de  narcolepsie,  pas  de  polyurie,  mais  toujours  des 

ou  sans°**^  l’immeur  caractérisées  par  la  succession  do  périodes  de  dépression  avec 
L’at  ®*'  M*®  périodes  d’euphorie  relative, 

achilié  ®®bible  plus  prononcée  qu’au  premier  examen  ;  les  réflexes  rotuliens  et 
d’Ahoa^^x^^’'*'  toujours  complètement  abolis,  les  signes  de  Homberg,  do  lliernacki, 
die  toujours  aussi  frappants. 


*^**^*^  présente  cette  malade  est  assez  significatif  par  lui- 
Sive  passer  de  longs  commentaires.  L’adiposité  générale  exces- 

et  la  prédominance  sur  le  tronc,  la  pilosité  du  visage,  l’aménorrhée 
fiPe  j^^^’^®*M®rrhée,  la  cataplexie,  les  oscillations  de  l’humeur,  tout  indi- 
est  région  mésodiencéphalique,  et  cette  conclusion 

roborée,  d’une  part,  par  l’intégrité  de  la  selle  turcique  et,  d’autre 
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part,  par  les  troubles  de  la  motilité  oculaire  que  nous  avons  indiqués  : 
limitation  de  l'élévation  du  regard  en  haut,  difficulté  et  instabilité  du 
regard  latéral,  diplopie  paradoxale.  Dans  ce  fait,  la  lésion  doit  se  prolon¬ 
ger  en  arrière  et  en  haut  et  atteindre  la  partie  interne  du  pied  pédoncu- 
laire  à  son  origine. 

En  effet,  comme  nous  l’avons  montré  avec  Walter  Kraus  le  syndrome 
de  Parinaud  n’est  pas  toujours  en  relation  avec  une  lésion  des  tubercules 
quadrijumaux  antérieurs  mais  plutôt  avec  une  altération  limitée  de  la 
régions  que  nous  disons. 

Qu’il  s’agisse  dans  ce  fait  d’un  syndrome  en  rapport  avec  une  altéra¬ 
tion  de  la  région  mésodiencéphalique  et  infundibulo-tubérienne,  la  chose 
nous  semble  sans  conteste,  aujourd’hui  que  sont  accumulées  tant  d’obser¬ 
vations  cliniques  et  anatomo-cliniques  démonstratives.  Encore  une  fois, 
mous  ne  prétendons  nullement  que  la  glande  pituitaire  pas  plus  que  les 
autres  endocrines,  ne  jouent  aucun  rôle  dans  l’apparition  de  tel  ou  tel  élé¬ 
ment  du  syndrome  que  nous  avons  en  vue,  nous  soutenons  seulement  que 
la  lésion  déterminante  primitive  est  non  dans  l’hypophyse  mais  dans  les 
centres  nerveux  sous-jacents. 

Quant  à  l’origine  même  des  lésions  infundihulaires  et  mésodiencépha¬ 
liques,  nous  pouvons  ici  facilement  la  préciser  puisque  notre  malade  est 
atteinte  de  tahes  typique,  par  spécificité  héréditaire  probablement. 

En  dernière  analyse,  la  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui,  cons¬ 
titue  une  nouvelle  démonstration  de  la  réalité  d’un  syndrome  adiposo- 
génital  avec  cataplexie,  compliqué  ici  de  pilosité  faciale,  syndrome  en 
rapport  avec  des  altérations  syphilitiques  de  la  région  infundibulo-tuhé- 
rienne  et  mésodiencéphalique. 

Nouvelle  contribution  à  l’étude  des  myoclonies  vélo-pharyngo- 
laryngo-oculo-diaphragmatiques,  par  MM.  Georges  GuillaiN 
et  P.  Mollaret  (paraîtra  ultérieurement  dans  la  Revue  Neurologique)- 


Les  névralgies  (et  spécialement  les  sciatiques)  apoplectiformes, 

par  MM.  0.  Crouzon  et  J.  Lhermitte. 

Si  les  syndromes  névralgiques  sont  assez  peu  variés  et  d’identification 
aisée,  les  causes  qui  les  font  éclore,  et  les  mécanismes  qui  les  condition* 
nent  semblent  très  disparates.  Cependant,  parmi  les  facteurs  étiologiques 
et  pathogéniques  des  névralgies,  on  ne  cite  guère  les  épanchements  san¬ 
guins  spontanés  qui  peuvent  se  réaliser  au  sein  des  gros  troncs  nerveux- 
Westphal  décrit  bien  une  névrite  apoplectiforme,  mais  son  malade  était 
atteint  de  pneumonie,  et  nous  connaissons,  d’autre  part,  les  hématomes 
des  nerfs  périphériques  qui  surviennent  à  la  suite  del’intoxication  oxycaf' 
bonée  ;  mais  les  faits  que  nous  rapportons  ici  sont  tout  différents.  Ceux' 
ci  ont  trait  à  un  syndrome  survenant  brutalement,  à  la  manière  d’une 
apoplexie  et  caractérisé  par  une  douleur  initiale  extraordinairement  vive 
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suivie  d  engourdissement,  de  paralysie  avec  ou  sans  pseudo-hypertro- 
P  le  musculaire  ;  l’évolution  est  franchement  régressive  et  l’affection 
curable. 


Observations  cliniques. 


ans,  a  été  frappé  soudainement  le  6  février  1932,  de 
Cet  importants.  ‘ 

de  se  *  succédé  à  une  période  où  ce  sujet,  pendant  3  jours  de  chasse,  aété  obligé 

De  ce  efforts  répétés  en  raison  d’une  luxation  du  ménisque  du  genou  gauche, 

g  .  éprouva  des  douleurs  lombaires  très  supportables,  mais  gênantes  par  leurs 


sur  les  muscles  postéro-externes  du  mollet,  mais  très  accusées  sur  les  jumeaux  ; 
"'“Mons  persistèrent  pendant  10  minutes,  puis  les  muscles  du  mollet  devinrent 


j^g  g  J®'’’’?®’’’  pour  combattre  ces  algies,  on  fit  une  application  de  diathermie. 

evrier,le  matin,  en  faisant  sa  toilette,  le  patient  en  éternuant  éprouva  brusque- 
du  pied*^*  douleur  épouvantable  irradiant  depuis  la  3®  lombaire  jusqu’à  la  face  externe 
J,  S^hche  ;  cette  douleur  très  aiguë  se  prolongea  pendant  1  minute,  puis  survint 
cuisse  ^  minutes  un  engourdissement  de  la  fesse,  de  la  face  postérieure  de  la 

Pénibi  ®'’eux  poplité,  de  la  face  postérieure  du  mollet  et  du  bord  externe  du  pied, 

diso.i.*****”*'’**  ®®  •■raina  vers  son  lit,  se  coucha  et  constata  des  contractions  fasciculaires 

mscrètes  sur  1 
ces  fasclcuiati 
inertes. 

i'ion'du*ri°^^^®'^®  •®  malade  2  heures  après  cet  incident,  constata  l’aboli- 

le  nerf  ,  ®  achilléen  gauche,  l’hypoesthésie  de  tout  le  territoire  cutané  innervé  par 
surtout  marqué  sur  le  creux  poplité. 

avec  né  ^  i®  malade  demeure  immobilisé  au  lit  comme  atteint  de  lumbago 

ff  lui  se  if  sciatique.  Le  3®  jour,  le  patient  ayant  essayé  de  se  lever,  tomba  à  terre  ; 

alité  ■  leg  ^  jambe  gauche  était  paralysée.  Le  malade  resta  donc  pendant  20  jours 
Le  25e  .“°***®c‘rs  s’atténuèrent  alors  progressivement. 

Pable  de  Patient  put  se  lever  et  marcher  à  l’aide  d’une  canne,  mais  il  était  inca- 

Voituro  **  soulever  sur  la  pointe  du  pied,  de  même  que  de  monter  ou  de  descendre  de 
Penda^*'*  être  soutenu. 

sistèrent  mois,  quoique  atténuées,  les  douleurs  dans  la  sphère  du  sciatique  per- 

assis.  ’  obligeait  le  patient  à  prendre  ses  repas  debout  et  à  ne  pas  travailler 


®%ésie  d*  ^  mars), nous  examinâmes  le  patient  et  nous  constatâmes  l’hyper- 

'Puscles  sciatique,  coexistant  avec  la  présence  de  douleurs  crampoïdes  dans  les 

Sauche  Par  le  nerf,  une  imporlanle  pseudo-hypertrophie  musculaire  du  mollet 

la  journé'^**^  légère  infiltration  œdémateuse  de  la  cheville,  nette  surtout  à  la  fin  de 
Port  avec^'l’^*  Çéllexe  rotulien  était  normal  malgré  une  atrophie  du  quadriceps  en  rap- 
compiétg  cle  l’articulation  du  genou,  tandis  que  le  réflexe  achilléen  était 

aboli.  Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  avaient  disparu, 
pendant /a^**^'*^*^  ®®  Poursuivit  sans  arrêt  et  aujourd’hui  le  malade  ne  souffre  plus  même 
Sous  forme”*^*^*^*^^  situation  assise  ;  toutefois  on  retrouve  des  traces  de  l’affection 
evec  con>  *  léger  oedème  malléolaire  le  soir,  une  pseudo-hypertrophie  du  mollet 
è  l’altéraf  triceps  surral,une  limitation  des  mouvements  de  flexiondu  pied  liée 

®eurs  du  muscles  du  mollet,  enfin  une  diminution  de  la  force  des  muscles  exten- 

^’exam^***^  (triceps  surral  en  particulier)  qui  oblige  le  malade  à  faucher  légèrement. 
*’excitabiiqé  montre  :  une  R.  D.  partielle  des  jumeaux  :  diminution  de 

*  e  au  courant  faradique,  lenteur  de  la  contracture  au  galvanique. 

’^®  la  SalDêr°*^  IL  —  M.  A.,  âgé  de  50  ans,  terrassier,  s’est  présenté  à  la  consultation 
'^'■oit.  Il  n  ^®  20  janvier  1932,  se  plaignant  de  faiblesse  dans  le  membre  inférieur 

eus  déclare  qu’il  souffrait  depuis  quelques  mois  de  douleurs  dans  la  région 
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lombaire,  quaail,  il  y  a  six  semaiae»  en^^iron,  après  avoiréprouvé  des  crampes  pendant 
quelques  jours,  il  a  été  pris  hruscfuemerd  d’un  dérobement  de  la  jambe  droite.  Il  a  dû 
abaiidoimer  son  travail  do  terrassier  dans  les  chantiers  du  Métro. 

Quand  il  s’est  présenté  à  l’hôpital,  on  trouvait  quelques  ])üiuts  douloureux  dans  1* 
région  sacro-iliaque  ;  la  douleur  était  également  réveillée  dans  la  manœuvre  de  Lasègue! 
on  constatait  une  gêne  considérable  de  la  marche,  le  blessé  accusant  une  difficulté  pour 
monter  un  escalier,  devant  s'aider  de  la  rampe  et  étant  dans  l’impossibilité  de  relever 
la  poiirte  du  pied  droit. 

On  ne  relevait  aucun  trouble  de  la  sensibilité  tactile  tlicrmique  ou  douloureuse. 
Le  blessé  se  plaignait,  en  outre,  do  quelques  phénomènes  anormaux  dans  le  membre 
supérieur  droit  sans  cciiendaut  que  nous  puissions  constater  de  signes  objectifs. 

Ou  était  frappé  surtout,  jiar  la  diminution  du  réflexe  acliilléen  du  côté  droit  et  sur- 
tout  par  une /lypcri/'op/iie  du  mollet.  La  cil-conférence  maxima  du  mollet  à  la  jambe 
droite  était  de  34  1/2  contre  32  1/2  à  la  jambe  gauche. 

ün  ne  constatait,  d’autre  jiart,  aucun  autre  signe  de  lésion  centrale  ;  pas  de  troubles 
piuiiillaires. 

L’examen  électrique  montrait,  à  droite,  une  réaction  de  dégénérescence  partielle 
accentuée  dans  le  sciatique  iiojilité  externe  et  les  muscles  plantaires,  une  lenteur  légère 
dans  le  triceps  et  les  autres  muscles  innervés  par  le  sciatique  poplité  interne  et  le  tronc 
.du  sciatique,  une  lenteur  très  légère  dans  le  quadriceps. 

On  constatait  à  gaucho  une  réaction  de  dégénérescence  partielle  dans  le  sciatiqu® 
poplité  externe  et  Ic^  muscles  plantaires. 

La  ponction  lombaire  montra  un  liquide  clair  :  lias  de  leucocytes  ;  0  gr.  22  d’albumine  ! 
réactions  de  Borde t-Wasscrmann,  Lalmcttc-Massol,  benjoin,  normales.  Bordet-^^  asser- 
manu  dans  le  sang  118  ;  réaction  de  Ilecht  llo  ;  0  gr.  45  d’urée  dans  le  sang.  Au  total) 
il  s’agissait  là  d’une  névrite  des  membres  inférieurs  avec  une  prédominance  très 
marquée  du  côté  droit  où  un  paroxysme  s’était  installé  d’une  façon  brutale  et  s’est 
accompagné  par  la  suite  d’iiypertrophie  du  mollet. 

fiiisrmvATioN  III.  —  Il  s’agit  d’une  femme  de  40  ans,  sans  antécédents  pathologi' 
ques  à  retenir. 

1  iepuis  quatre  semaines  s’est  installée  une  douleur  peu  intense  mais  persistante  dans  18 
région  sacro-lombaire,  laquelle  progressivement  s’est  étendue  à  la  région  de  l’articula' 
tiou  sacro-iliaque  ;  de  temps  à  temps,  également,  se  sont  manifestés  quelques  élanCC' 
menis  douloureux  vers  la  fesse  et  la  face  postérieures  de  la  cuisse. 

Cet  état  de  gène  douloureuse  tendant  à  s’accentuer,  l’on  conseilla  de  pratiquer  un  trai' 
tement  par  la  diathermie  et  les  rayons  X,  à  petites  doses.  Une  séance  lut  donc  faite  tous 
les  deux  jours.  Après  la  4'  applicidion,  la  malade,  le  soir  après  son,  bain,  ressentit  une  gên® 
plus  ae.cusée  que  de  coutume.  Klle  en  était  au  point  qu’elle  hésitait  à  mettre  son  bas. 
Lorsqu’elle  s’y  fut  décidée  et  qu’elle  fit  le  minime  effort  pour  introduire  le  pied  dansl® 
bas,  la  malade  éprouva  une  douleur  «  affreuse,  épouvantable  »,  dit-elle,  irradiant  brU' 
talcment  du  haut  de  la  fesse  jusqu’au  bord  externe  du  pied.  Elle  dut  s’arrêter  et  demeU' 
rer  immobile,  figée  sur  place iiendant  quelques  minutes.  Après  ce  délai,  la  sensation doU' 
loureusc  lut  remplacée  par  une  sensation  de  fourmillement  étendu  au  môme  territoire 
auquel  s’ajouta  rapidement  un  engourdissement. 

Fourmillement  et  engourdissement  portant  sur  tout  le  territoire  du  nerf  sciatique  gaù' 
che  persistèrent  pendant  4  à  5  jours,  puis  s’atténuèrent.  Cependant  les  mouvements  dû 
membre  inférieur  gauche  demeuraient  douloureux;  la  station  etla  marche  ne  pouvaieb*' 
être  (jue  très  péniblement  réalisées. 

L’examen  objectif  montrait,  d’une  part,  une  légère  diminution  de  la  sensibilité  suri® 
S.  F.  Fl.,  une  hy|)eralgésic  très  accusée  du  tronc  du  nerf  sciatique  à  la  pression  et  à  1'^' 
longation,  une  hyiiotonie  et  une  diminutionde  la  contraction  des  muscles  du  groupeantè' 
ro-e.xterne  de  la  jambe.  Les  réflexes  tendineux  patellaire  et  acliilléen  étaient  normaib^' 

Aujourd’hui,  persistent  faiblesse  des  extenseurs  des  orteils,  hypoestliésie  nette  sui’ 
bord  externe  du  pied  et  la  face  externe  de  la  jambe.  La  malade  déclare  que  la  peau  de  1® 
face  externe  du  mollet  semble  être  de  la  consistance  du  carton.  La  marche  s’effectue  plû* 
aisément  et  les  douleurs  ont  pratiquement  disparu. 
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bservation  IV. — ■  60  ans  a  été  adressée  à  l’un  do  nous  par  le 

fait  Couilly  ^einp-et-|^arnc),  le  18  novembre  dernier.  Cette  malade  a 

appeler  le  docteur  Simon  pour,  une  douleur  brutale  delà  région  lombaire  droite 
^  rvenue  dans  la  nuit,  irradiant  vers  la  face  externe  de  la  cuisse  droite  et  le  flanc  droit, 
do  Simon  a  pensé  tout  d’abord  à  un  calcul  ilu  rein  droit,  mais  par  la  suite  la 

tir  localisée  fl  la  face  externe  de  la  cuisse,  on  a  constaté  que  le  réflexe  rotulien 

’ ^  '^•nainué,  avait  disparu  après  quelques  semaines  de  traitements  variés, 
qu'  disparut  complètement,  mais  la  malade  garda  une  marche  un  peu  dilTicile 

steppage,  mais  la  malade  jetait  un  peu  hw 
e  en  avant,  surtout,  pour  monter  ou  descendre  un  escalier, 
prés^  aurait  présenté,  en  outre,  une  anesthésie  complète  du  pied  droit.  Elle  n’a 

ripi  ®aeun  symptôme  du  côté  du  membre  intérieur  gauche,  ni  des  membres  supé- 
eurs,  ni  des  sphincters. 

consulter,  elle  gardait  encore  celte  dilTiculté  de  la  marche  ; 
rie  une  diminutionde  la  force  musculaire  portant  surtout  sur  les  muscles  anté- 

deu"^^  cuisse  droite,  le  réflexe  rotulien  droit  était  aboli  et  le  gauche  normal,  les 

léraC*^*^^*^**  achilléens  étaient  normaux,  il  n’y  avait  pas  d’extension  de  l’orteil,  l’accé- 
ctsum”  sensibilité  montrait  une  hypoeslhèsie  à  la  piqûre  au  bord  interne  du  pied 
Pillah  *  interne.  11  n’y  avait  pas  d’autres  troubles  sensitifs,  pas  de  troubles  pu- 

®’^P*°*'®iion  électrique  a  montré  qu’il  persiste,  actuellement,  une  lenteur  très 
pgj,t*^li®®  ®®^i'*'8clions  du  quadriceps  fémoral,  excitable  cependant  par  le  nerf.  II.  D. 

L  analyse  du  sang  a  donné  comme  résultats  ;  B.  V.  :  H  8  ;  llerht  ;  Il  8. 

‘in  liquide  céphalo-rachidien  a  donné  les  résultats  suivants  : 
mine  0  gr.  92  ;  leucocytes  2  ;  très  nombreuses  hématies. 

^cactions  de  Targowla,  de  Bordet-Wassermann  et  du  benjoin  :  négatives. 

La  r  ®®  nianomélriques  ont  été  normales. 

En  é  ‘i®  ia  colonne  vertébrale  a  également  donné  des  résultats  normaux  . 

aensif  l’agit  donc  d’une  lésion  périphérique  du  nerf  crural,  à  la  fois  motrice  et 

t jque  ^  ^®  ‘icPnt  a  été  tellement  brusque  que  le  médecin  a  cru  à  une  colique  néphré- 

^'crtébral  ^  icaion  ne  s’accompagnait  d’aucun  signe  de  lésion  médullaire  ni  de  lésion 

‘lans^^*  pensons  pas  qu’il  y  a  lieu  de  tenir  compte  des  quelques  hématies  trouvées 
Ironc  céphalo-rachidien.  11  semble  donc  qu’il  s’agit  d’une  funiculile  oud’une 

*  e  à  début  brusque  apoplectiforme  C( 


rrespondant  aux  racines  du  nerf  crural. 


SERv.xtion  V.  - 


Observ 

a°.“^^®gônedela  i 
'"égion  1  auparavant  par  une  aouieur  vivi 

de  1.,  ®®baire  droite,  paravertébrale, avec  irradiation  vei 

''®  l"  Çmsse  et  du  mollet. 

^®tte  douleur  est  surven 
Précédée  ui 


-  M.  T...,  âgé  de  56  an 
larchc  occasionnant  u 
auparavant  par  u 


e  alors  que  le  malade  était  ei 


i  consulter  le  15  avril  1932 
jambe  droite.  Ces  troubles 
subite,  syncopale,  dans  la 
la  fesse  et  face  postérieure 

n  de  bêcher;  elle  avait  été 


L  examen 


demi-heure  auparavant  de  douleurs  sourdes  dans  la  région  lombaire  droite. 


nette  d  "  reiiexe  acmilèen  est  conserve  ans  deux  cotes,  une  atrophie  musculaire 
2  à  4  droit  à  la  cuisse  et  au  mollet.  La  différence  en  faveur  de  la  cuisse  était  de 

11  n’”'--^  suivant  la  hauteur,  et  au  mollet  do  2  cm.  à  gmuche. 

lene  P^s  de  troubles  de  la  sensibilité  objective,  au  tact,  à  la  piciûre  ni  à  la  cha- 

tiqu’e  àT*  provoquait  une  douleur  dans  les  mouvements  d’élongation  du  nerf  scia- 
L’ex  ^  ^  fBce  postérieure  do  la  cuisse. 

®ntér  '*”'^**  électrique  a  montré  une  dégénérescence  partielle  dans  les  muscle  de  la  loge 
o-externe  de  la  jambe  et  dans  ceux  du  pied. 


Les  faits 


cliniques  que  nous  venons  de  rapporter  brièvement  apparais- 
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sent  superposables  les  uns  aux  autres  et  démontrent  qu’il  existe  un  syn¬ 
drome  névralgique  céractérisé  parles  élénàéhtk' suivants  : 

1”  Le  début  soudain,  brutal,  précédé  le  plus  souvent  par  une  phase  de 
quelques  jours  marquée  par  des  douleurs  plus  vives,  une  gène  pénible  ou 
des  crampes  dans  la  région  qui  va  être  affectée. 

2°  Une  douleur  subite  d’une  extrême  acuité,  excruciante,  «  épouvan¬ 
table  »,  irradiant  depuis  la  colonne  vertébrale  jusqu’à  l’extrémité  du 
membre,  si  angoissante  parfois  qu’elle  a  pu  donner  le  change  et  simuler 
une  douleur  viscérale  telle  que  la  colique  néphrétique.  Cette  douleur,  qui 
dure  pendant  quelques  minutes,  immobilise  complètement  le  patient. 

3“  Un  engourdissement  qui  succède  à  la  douleur  et  envahit  le  même 
territoire. 

4°  La  paralysie  ou  la  parésie  d’un  territoire  nerveux,  généralement  celui 
du  nerf  sciatique. 

5° Des  troubles  objectifs  et  subjectifs  delà  sensibilité,  durables. 

6°  Une  pseudo-hypertrophie  musculaire  des  muscles  parésiés  (obs.  I 
et  II)  avec  durcissement  des  muscles  du  mollet  et  légère  infiltration  œdé¬ 
mateuse  malléolaire. 

7°  Enfin  par  une  évolution  régulièrement  régressive,  celle-ci  étant  d’au¬ 
tant  plus  rapide  que  l’affection  est  moins  sévère. 

Il  s’agit,  on  le  voit,  d’un  accident  très  particulier,  de  toute  évidence,  eu 
rapport  avec  une  altération  brutale  d’un  nerf  ou  du  tronc  d’un  plexus. 
Cette  altération  quelle  est-elle  ? 

Evidemment,  en  l'absence  de  tout  examen  anatomique  nous  ne  pouvons 
faire  que  des  suppositions,  mais  nous  croyons  que  celles-ci  ne  peuvent 
guère  s’égarer  en  raison  de  la  précision  des  traits  du  syndrome  et  de  son 
évolution  régressive  spéciale. 

Tout  d’abord  il  importe  de  remarquer  que,  dans  plusieurs  cas,  l'acci¬ 
dent  marqué  par  la  douleur  initiale  est  apparu  à  la  suite  non  pas  d’un 
effort  violent,  mais  d’un  mouvement  volontaire  ou  automatique:  éternue¬ 
ment,  geste  d’enfiler  un  bas,  acte  de  bêcher,  absolument  incapable  d® 
déterminer  la  rupture  de  filets  nerveux  et,  a  fortiori,  d’un  gros  tronCi 
comme  le  sciatique  ou  le  funiculus  d’un  plexus. 

L’élongation  simple  d’un  nerf,  si  fréquemment  réalisée,  ne  cause  pas  d® 
tel  dommage  et  ne  détermine  jamais  une  douleur  aussi  cruelle. 

Force  est  donc  d’admettre  qu’un  épanchement  subit  s’est  fait  au  sein 
d’un  tronc  nerveux,  épanchement  qui  ne  peut  être  que  sanglant  et  lié  à 
rupture  d’une  artériole  ou  d’une  veine.  Une  hémorragie  intrafasciculair® 
rend  parfaitement  compte  de  tous  les  phénomènes  observés,  depuis  1® 
douleur  initiale  liée  à  l’irritation  des  fibres  jusqu’à  l’engourdissementi 
aux  paresthesies  et  à  l'hypoesthésie  en  rapport  avec  l’altération  plus  prO' 
fonde  des  éléments  nerveux  du  nerf.  Quant  à  la  modification  volum^' 
trique  des  muscles  du  mollet  si  apparente  dans  deux  de  nos  observation® 
et  qui  est  identique  à  celle  que  l’un  de  nous  (Lhermitte)  à  décrite  dans  I®® 
lésions  traumatiques  ou  médicale  du  nerf  sciatique,  nous  sommes  assuré® 
qu’il  s’agit  bien  d’une  pseudo-hypertrophie  vraie  des  muscles,  car  1® 
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rapidité  avec  laquelle  la  déformation  apparaît  exclut  complètement  une 
augmentation  volumétrique  réelle  des  fibres  musculaires. 

n  dernière  analyse,  nous  nous  croyons  donc  autorisés  à  penser  que 
certaines  névralgies  (plus  spécialement  les  nerfs  sciatiques)  sont  liées  à  la 
survenance  brutale  et  inopinée  d’un  épanchement  sanguin  dans  un  gros 
.  ^  uerveux,  à  une  véritable  hémorragie  intratronculaire.  Il  est  impos- 

cet  ^  ‘^ccider,  quand  à  présent,  de  l’origine  artérielle  ou  veineuse  de 
cet  épanchement  ;  tout  ce  que  nous  pouvons  dire  c’est  que  les  sujets  que 
nous  avons  observés  n’étaient  ni  syphilitiques  ni  artério-scléreux  ni  vari¬ 
queux,  ^ 


•  Raymond  Garcin.  —  Aux  très  intéressantes  observations  que  vien- 
en  de  rapporter  MM.  Crouzon  et  Lhermitte,  nous  désirons  joindre  la 
aux  mettent  en  évidence  la  part  qui  revient  parfois 

tifor^™'^^*^^  de  la  crase  sanguine  dans  l’étiologie  des  névrites  apoplec- 

^i^^  P^®®|ùre  observation  ne  nous  appartient  pas.  Nous  avons  eu  l’occa- 
®  cette  malade  dans  le  service  de  notre  Maître  le  Professeur 
uù  elle  était  entrée  pour  une  sciatique  extrêmement  doulou- 
jj  début  brutal.  Sa  pâleur  marquée  fit  pratiquer  un  examen  du  sang. 

agissait  d’une  hémophilie  bien  caractérisée.  Un  hématome  intrafessier 
Les  ^*^*™^”*  sciatique  était  vraisemblablement  à  l’origine  des  accidents. 
jjy^^'^^^P^^cations  nerveuses  de  l’hémophilie  sont  actuellement  bien  con- 
eset  dans  un  mémoire  récent,  H.  J.  Seddons  leur  consacrait  une  étude 


en  ®®^°°de  observation  est  celle  d’une  femme  de  55  ans  qui  fut  prise 
au  réveil,  d’une  douleur  atroce  dans  la  région  fessière.  Cette 
jjj,-  atténua  dans  la  journée  laissant  derrière  elle  une  paralysie  du 

poplité  externe  qui  dura  quelques  mois  et  guérit  presque  com- 
les  suite.  L’existence  de  taches  purpuriques  disséminées  sur 

gi  °  aients  nous  frappa  tout  particulièrement  et  si  l’examen  hématolo- 
*odis  pratiqué,  l’existence  d’un  syndrome  hémogénique  était 

tei^^^d^**^^^  ”cvrites  apoplectiformes  peuvent  donc  être  l’épisode  revéla- 
logie  hémophilie  ou  d’une  hémogénie  jusque-là  ignorée,  cet  étio- 
sg  ^  particulière  mérite,  croyons-nous,  d’être  signalée  à  cause  des 
*ons  thérapeutiques  précises  qui  peuvent  en  découler. 


M  G 

des  ’  ~  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  récemment  un  cas 

faits  ^  début  brutal  qui  me  paraît  rentrer  dans  le  groupe  des 

hotuin^'^d  hlM.  Crouzon  et  Lhermitte.  Il  s’agissait  d’un 

®Près  ^  ^  ^P*'é®  quelques  douleurs  lombaires  apparues 

d’un  éprouva  brusquement  le  lendemain  matin,  à  l’occasion 

clajj^  une  douleur  d’une  brutalité  et  d'une  intensité  inouïes, 

meuijjrg  lombo-sacrée,  avec  sensation  de  dérobement  des 

as  inférieurs.  Il  dut  rester  alité  quarante-huit  heures  et,  pendant 
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cette  durée  de  temps,  on  pouvait  mettre  en  évidence  des  signes  de  né¬ 
vralgie  sciatique  droite  très  douloureuse.  J’ajoute  que  l’examen  ne  per¬ 
mettait  pas  de  constater  de  modification  des  réflexes,  ni  de  troubles  de 
la  sensibilité  objective,  ni  d’hypertrophie  musculaire  comme  dans 
les  cas  signalés  par  MM.  Crouzon  et  Lhermitte.  La  guérison  fut  obtenue 
en  trois  ou  quatre  jours. 

Le  début  brutal  véritablement  apoplectiforme  des  accidents  paraît  bien 
devoir  s’expliquer  par  le  mécanisme  pathogéni([ue  invoqué  par  les  com¬ 
municateurs. 


Amyotrophie  myélopathique  subaiguë  des  membres  inférieurs 

avec  dissociation  albumino-cytologique.  Signe  d’Argyll  et 

Wassermann  négatif,  par  l\tM.  ANDRi;-TFtOM.\s  et  IIiînriSchaeffeb. 

Les  atrophies  musculaires  subaiguës  ou  chroniques  représentent  ui) 
syndrome  clinique  dont  l’étiologie  reste  souvent  fort  imprécise.  Si  1^ 
sclérose  latérale  amyotrophique,  la  syphilis  médullaire,  et  la  syringo- 
myélie  en  constituent  les  causes  les  plus  fréquentes,  elles  ne  les  épuisent 
pas  toutes. 

Le  malade  que  nous  vous  présentons  ne  rentre  peut-être  pas  dans  le» 
cadres  précédents,  et  présente  une  amyotrophie  des  muscles  des  membres 
inférieurs  et  de  la  ceinture  pelvienne  dont  la  cause  moins  qu’évidente 
mérite  d’être  discutée  : 

Obscrtialion.  —  lîour.  Mareel,  21  ans,  outre  à  l’IIôpital  Saiiil-Joscpli  pour  de  la  fd' 
blesse  et  des  douleurs  dans  les  membres  inférieurs  le  5  mars  1932. 

Les  parents  du  malade  sont  bien  portants.  Il  a  eu  4  frères  dont  Fun  est  mort  à  13  mois- 
Les  3  autres  sont  bien  portants. 

Lui-même,  ouvrier  afrrieolo,  a  toujours  été  bien  portant  jusqu’au  mois  do  juillet  der¬ 
nier  où  il  semble  avoir  fait  une  poussée  évolutive  de  tuberculose  pulmonaire,  avec  cra¬ 
chat  hémoptoïque,  lièvre  et  amaigrissement,  maintenant  guérie.  Il  a  fait  également 
l’an  dernier  une  orchite  droite  traumatique  consécutive  à  une  chute  de  bicyclette. 

L’affection  actuelle  a  débuté  progressivement,  sans  éjiisode  fébi'ilc,  il  y  a  2  roo'S 
environ  par  dos  douleurs  lombaires  qui  se  prolongeaient  dans  les  membres  inférieurs; 
apparaissant  le  soir  et  disparaissant  par  le  repos  et  de  l’insomnie,  l'illes  ont  duré  15  jours 
environ.  Puis  le  malade  ressentit  une  fatigue  progressiv-e  à  la  marche. 

Actuellement  la  force  segmentaire  est  diminuée  aux  membres  inférieurs  bien  que  tou9 
les  mouvements  puissent  s’accomplir  s[)ontanémont.  A  la  jambe,  les  extenseurs  sont  pli* 
pris  que  les  fléchisseurs.  A  la  cuisse,  il  n’existe  pas  de  dissociation  aiijiréciable  entre  1®* 
deux  groupes  antagonistes.  Les  divers  mouvements  de  la  cuisse,  flexion,  cxtensioHi 
adduction  et  abduction  se  font  avec  une  énergie  moindre  que  normalement.  Le* 
muscles  dos  deux  plans  du  tronc  paraissent  assez  bien  résister.  Les  membres  supérieur® 
et  la  face  sont  intacts.  • 

Une  amyotrophie  évidente  existe  aux  membres  inférieurs  à  prédominance  nette¬ 
ment  rhi7.omcIi(iuc.  Les  muscles  du  mollet  sont  de  volume  normal,  offrant  même  à  I® 
])alpation  une  consistance  élastique  et  résistante.  Ceux  do  la  loge  antéro-extorne  I*® 
semblent  pas  atrophiés.  Les  muscles  de  la  cuisse  et  do  la  ceinture  pelvienne  sont  beaù' 
coup  plus  atteints.  .\  la  cuisse  les  extenseurs  semblent  plus  atrophiés  que  les  fléchisseur®' 
Une  certaine  dissociation  existe  même  parmi  les  premiers,  le  tenseur  du  fascia 
semblant  beaucoup  plus  intéressé  que  le  couturier.  Les  muscles  fessiers  et  tous  les  pel'’*' 
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trochantériens  sont  manitcslemont  atrophiés  ainsi  que  les  muscles  de  la  masse  sacro- 
lombaire. 

Ces  faits  expliquent  la  démarche  oscillante  du  malade,  le  corps  s’infléchissant  sur 
a  jambe  qui  porte  sur  le  sol  et  le  bassin  du  côté  opposé,  de  telle  sorte  que  le  tronc  se 
.J®  *111®  ilans  la  marche.  Pour  la  même  raison  quand  le  malade  est  allongé  sur  le  dos 
1  a  beaucoup  de  peine  à  se  remettre  sur  ses  jambes  et  se  relève  un  peu  comme  un  myo- 
Pathique,  Le  malade,  en  outre,  marche  un  peu  en  steppant. 

^  noter  la  présence  des  contractions  fibrillaires  nettes  dans  les  doux  ([uadriceps,  et 
■home  dans  tous  les  muscles  de  la  cuisse,  dans  ies  mollets  et  dans  les  fessiers,  à  la  suite 
excitations  périphériiiues. 

JJ  examen  do  réactions  électriques  cl  la  recherche  do  la  chronaxie  pratiqués  ])ar 
iervy  ont  montré  des  modifications  (pialitativcs  et  quantitatives  importantes  aux 
■nembres  inférieurs  dont  les  muscles  jnésentent  tous  de  la  R.  D.  partielle  tant  dans  le 
naaine  du  crural  que  du  sciatique,  de  la  lenteur  de  la  contraction  surtout  marquée 
ans  le  domaine  des  sciatiques  poplités  externe  et  interne,  et  du  galvanotonus  dans  le 
dr  *1*'®''*®“"'  a*- 1®  jumeau  interne.  Les  augmentations  de  la  chronaxie,  pour  ne  pren- 
que  quelques  exemples,  sont  de  23  fois  pour  le  vaste  interne,  de  30  fois  pour  le 
^  aeur  du  fascia  lata,  de  10  fois  pour'le  triceps  crural,  de  10  fois  pour  le  grand  fessier, 

®  0  fois  pour  le  jambier  antérieur,  de  .30  fois  pour  le  jumeau  interne,  de  20  fois 
le  triceps  sural,  et  seulement  de  G  fois  pour  le  long  péronier  latéral, 
es  réactions  électriques  sont  normales  à  la  face  et  aux  membres  supérieurs, 
as  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  ajipréciables.  Mais  le  malade  éprouve  encore 
des'^*^'^^^  douleurs  crampoïdes  dans  les  mollets.  La  pression  des  nerfs  périphériques, 
es  membres  inférieurs  et  leur  élongation  est  douloureuse, 
év'  *'®*^*®’‘^®s  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis,  les  oléocraniens  difficiles  à  mettre  en 
‘^ence,  les  anlibrachiaux  nets,  les  massétérins  plutôt  vifs, 
ext  **  plantaire  est  en  flexion  à  gauche,  indifférent  et  do  façon  intermittente  en 

*  droite.  Les  réflexes  crémastériens  sont  abolis,  les  abdominaux  existent.  Le 

^®n®xe  anal  est  normal. 

■hais^il  *®  uialadc  a  présenté  des  troubles  des  sphincters  quitendentà  s’atténuer, 

■  est  encore  obligé  de  pousser  pour  uriner, 
j^ucun  trouble  de  la  coordination. 

hiais^  PiP'des  sont  égales,  régulières,  se  contractent  normalement  à  la  convergence, 
jjlg'*  1®  P^'ésentent  qu’une  ébauche  de  contraction  à  la  lumière  ;  cette  ébauche  ne  sem- 
senl  que  le  segment  tout  interne  du  sphincter  irien,  qui  par  ailleurs  ne  pré- 

*  *l®hue  trace  d’atrophie.  Ce  malade  présente,  en  somme,  un  signe  d’Argyll-Robert- 
,*  peu  près  complet. 

pjllg®P''®l''e  des  collyres  pratiquée  par  les  D'  Mérigot  de  Treigny  a  montré  que  les  pu- 
P^gg*i^®^‘^**h'-aient  sous  l’influence  de  l’atropine  et  do  la  cocaïne  et  se  contractaient  avec 


eu  de^**'^'^-'^"  1"  nystagmus  horizontal  bilatéral  très  net.  Le  malade  n’a  jamais 

Vertiges.  Epreuve  de  Barany  normale  des  2  côtés. 

Pj  ®  fiehicentèse  pratiquée  en  position  couchée  a  donné  les  résultats  suivants  ; 
eube'^'^'^^*^  'égarement  xanthochromique.  Tension  :  30.  Edéments  :  29,4  par  millimètre 
Wa  ’  ®®i®*'‘'‘Ués  par  des  lymphocvtes  et  dos  mononucléaires.  Albumine  :  3  gr.  30. 
hssermann  et  benjoin  négatifs.  " 

général  du  malade  ne  révèle  rien  de  spécial,  si  ce  n’est  uncertain  état  de 
Pintra^I  ■^  “'’^thénie.  L’examen  cliniiiuo  et  radioscopique  du  poumon  est  négatif  ; 
les  ''  **  tuberculine  positive.  T.  A.  :  11-7.  Ni  sucre  ni  albumine  dans 

Iraum  génitaux  sont  peu  dévelopi)és.  Le  testicule  droit,  siège  d’une  orchite 

hhe  no*  dernier,  est  mou  et  gros  comme  une  amande,  le  gauche  est  gros  comme 

uvoir  i'^  verge  plutôt  de  petite  dimension.  Le  malade  actuellement  frigide  ne  semble 
Ni  gy”'®‘*,P*’®®®nté  une  activité  génitale  appréciable. 

Waso*^^*  ulbumine  dans  les  urines, 
ermann  négatif  dans  le  sang. 
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lOxuincn  du  saii},^  iioniiul,  si  eu  u’esl  une  jielile  iiiiémie  ; 

llém(){,diiliiu(3  :  80  %  ;  lioitialics  :  3.000.000  ;  Icucoeyles  :  (i.OÜÜ  ;  |)olyiiucloaireS 
lu'utmphiles  :  50,0  ;  |iolyuucléair(!5  éosiiiopliilos  :  3  ;  polyiiueléaircs  basopliiles  :  0,5  i 
luoiioc.ytcs  :  21  ;  mononucléaires  moyens  :  10,5;  lymphocytes  :  8;  cellule  de  Turk  :  0,5' 

On  lait  au  malade  12  injections  (piotidicnues  intraveineuses  de  2  gr.  de  salioylate 
de  soude  chaque.  Pas  d’amélioration  apprécialjle. 

Une  jiouvelle  rachieentèse  pratiquée  le  24  nuns  donne  encore  un  liquide  léfrèn^ment 
\anthüchromi(|ue  ;  04  lymphocytes  ]iar  millimètre  cube  ;  2  gr.  00  d’albumine  ;  0  gr.  40 

On  fait  alors  des  injections  intraveineuses  de  riovarsénol  à.  dosi^s  progressives  en 
commençant  ]iar  0  gr.  1,5.  Les  pi’cmières  injections  mal  supportées  déterminent  des 
coli((ues  et  d(!  la  diaiiliec  sans  réaction  Icbrile.  l’.ii  cours  de  traitement,  une  ponction 
atloïilo-occipitale  pratiipiée,  le  13  avril  donne  ;  cléments  ;  2,1  ;  albumine:  1  gr.  30. 
Wassermann  et  benjoin  négatifs. 

Le.  12  avril,  apiès  avoir  reçu  près  de  0  gr.  de  uovarséiiol,  l’état  du  nialadi;  s’est  légè¬ 
rement  améliore.  Il  a  engraisse,  se  sent  jilus  fort  sur  ses  jambes  bien  rpic  l’ainyotrophi® 
persiste  comme  au  début  ainsi  ipic  les  troubles  de  lu  démarche.  Par  la  mamnuvre  de 
JendrassiU  ou  obtient  une  ébauche  du  réfle.vo  rotulien,  des  2  côtés,  avec  contraction  du 
vaste  interne,  peut-être  du  droit  antérieur,  certainement  pas  du  vaste  externe.  Le  ma¬ 
lade  doit  encore  pousser  pour  uriner,  mais  moins.  L’absence  à  peu  près  complète  des 
rellexes  idiotomoleurs  et  le  nystagmus  persistent.  Les  douleurs  crampoides  des  mollets 
et  les  douleurs  à  la  pression  ou  à  l’élongation  des  nerfs  des  membres  inférieurs  ont  coin- 
[ueicmeni  uisparu. 

Une  nouvelle  ponction  lombaire  donne  les  résultats  suivants  : 

Eléments  :  0,8  (lymphocytes)  ;  albumine  :  3  gr. 

En  résiiinc,  ce  malade  présente  une  parésie  avec  amyotrophie  des 
membres  inférieurs  ([ui  s’est  installée  en  8  ou  10  jours,  sans  cause  appa' 
rente.  Elle  prédomine  sur  les  extenseurs,  à  la  jambe  comme  à  la  cuisse, 
et  touche  davantage  les  muscles  du  segment  proximal  que  ceux  du  seg" 
ment  distal,  bien  que  tous  les  muscles  du  membre  présentent  des  modi* 
lications  qualitatives  et  quantitatives  des  réactions  électriques.  Certains 
muscles  qui  n’ont  pas  diminué  de  volume,  comme  ceux  des  molletSi 
ont  même  une  chronaxie  très  augmentée,  et  présentent  pourtant  une 
consistance  résistante  et  élastique  comparable  à  celle  que  l’on  observe 
chez  certains  myopathiques.  La  présence  des  contractions  (ibrillaires 
dans  les  (|uadriceps  fémoraux,  l’apparition  précoce  de  troubles  des 
siihincters  ne  peut  pourtant  laisser  de  doute  sur  l’origine  myélop®' 
tique  de  l’atrophie.  Toutefois,  la  douleur  à  la  pression  directe  des  nerfs 
périphériques,  l’extensibilité  douloureuse  de  ces  nerfs,  permet  de  penser 
([ue  le  prolongement  cylindraxile  en  est  intéressé  au  même  titre  que  leS 
cellules  des  cornes  antérieures.  Pour  compléter  le  tableau  clinique,  sign»' 
Ions  l’abolition  des  réllexes  tendineux  des  membres  inférieurs,  le  sign® 
d’Argyll  avec  nystagmus  et  la  réaction  méningée  appréciable  à  lympho' 
cytes(29  éléments  la  fois,  (50  la  seconde),  avec  une  albuminose  <f® 
3  grammes  constituant  une  véritable  dissociation  albumino-cytologiquei 
et  que  pouvait  faire  prévoir  la  coloration  légèrement  xanthochromiqr*® 
du  liquide.  Les  réfictions  humorales  étaient  négatives  tant  dans  le  saflll 
que  dans  le  lic[uide.  Ajoutons  que  ce  dernier  offrait  une  dissociatio® 
frappante  suivant  qu’il  était  recueilli  dans  la  région  lombaire  (6,8  élé' 
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>nentset3  gr.  d’albumine),  ou  dans  la  région  sous-occipitale  (2,1  élé- 
“i^ents  et  1  gr.  30  d’albumine),  bien  qu’il  n’existât  aucun  signe  de  blocage 
es  espaces  sous-arachnoïdiens,  et  que  l’épreuve  de  Queckenstedt-Stoo- 
’ey  fut  entièrement  négative. 

clinique  qu’offre  ce  malade  ne  peut  être  réalisé  que 
es  lésions  assez  diffuses  et  étendues  du  névraxe.  Aussi  avons-nous 
toutd  abord  que  cet  état  morbide  pouvait  être  la  conséquence  d’une 
^  ces  infections  diffuses  du  système  nerveux  d’origine  indéterminée, 
^®fiuentes  actuellement  :  Le  début  assez  rapide  de  l’affection,  le  nys- 
^  b  s,  voire  même  la  lymphocytose  rachidienne  avec  h5'peralbuminose, 
d’A  pour  nous  écarter  de  cette  hypothèse.  Le  signe 

rgyll  lui-même,  bien  que  très  exceptionnellement,  a  été  signalé  dans 
•  .  avec  les  caractères  qu’il  présente  chez  ce  malade;  disso- 

a  ion  des  réactions  à  la  lumière  et  à  la  convergence  avec  des  pupilles 
des  mydriatiques,  et  sans  atrophie  irienne.  La  négativité 

réactions  humorales  tant  dans  le  sang  que  dans  le  liquide  venait 
ni^t  hypothèse.  Mais  l’échec  du  traitement  salicylé,  argu- 

s’I  T  de  valeur  relative,  devait  nous  faire  envisager  la  pos- 

1  dé  de  1  origine  spécifique  des  accidents. 

né  égards  l’hypothèse  d’une  méningo-radiculo-myélite  trépo- 

j,g  ”  ®  soutenable.  Le  tableau  clinique  présenté  par  ce  malade  se 
surtout  du  cadre  de  ces  syphilis  médullaires  pseudo-tu- 
connues  depuis  longtemps,  sur  lesquelles  Haguenau  et  Licht- 
g  revenus  récemment.  La  parésie  des  membres  inférieurs  avec 

céob  aréflexie  tendineuse,  le  signe  d’Argyll,  la  leucocytose 

m  tel  evec  hyperalbuminose  s’expliquent  aisément  par 

Processus.  La  persistance  d’une  réaction  albumino-cytologique 
Pon  f  encore,  bien  que  moins  marquée  dans  le  liquide  prélevé  par 
■veur  T''  ®*’^®ïdo-occipitale,  serait  pour  Hagueneau  un  argument  en  fa- 
n’gj^n^  syphilis  pseudo-tumorale.  L’épreuve  lipiodolée  que  nous 
Pénr  *  pratiquée  dans  le  cas  présent  en  raison  de  la  négativité  de 

nier^*^^^  Stookey,  aurait  pu  apporter  un  élément  dont  on  ne  saurait 

Valeur  si  elle  avait  été  positive. 

(Jgg  P°’^rtant,  dans  le  tableau  clinique  de  ce  malade,  il  faut  noter  bien 
Pseudo"^^^  détachent  du  cadre  des  syphilis 

Couleur négatifs,  nous  citerons  surtout  l’absence  de 
de  ré  ^^^'culaires  importantes,  de  troubles  de  la  sensibilité  objective, 
'’^chidi  ^'^iniorales  positives  dans  le  sang  ou  dans  le  liquide  céphalo- 

la  Yraig^*'  dire  si  l’hypothèse  étiologique  que  nous  évoquons  est 

cause  '  méningo-radiculo-myélite  qui  a  réalisé  le  syndrome  en 

rieure's  avec  une  électivité  très  particulière  les  racines  anté- 

assez  ■'  toucher  de  façon  appréciable  les  racines  sensitives,  fait 

nir  Ce  Quand  à  la  négativité  des  réactions  humorales,  il  faut  te- 

le  Cas  syphilis  il  y  a,  il  ne  peut  guère  s’agir  dans 

Pcesent  que  d’une  infection  héréditaire,  étant  donnée  la  frigidité 
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du  malade,  dans  laquelle  les  réactions  humorales  Sont  plus  fréquem¬ 
ment  négatives. 

Comme  facteur  positif,  nous  signalerons  le  nystagmus  indiscutable¬ 
ment  exceptionnel  dans  la  syphilis. 

Toutes  ces  particularités  ne  permettent  pas  à  notre  sens  de  poser  un 
diagnostic  définitif  chez  ce  malade.  Si  la  seconde  hypothèse,  la  syphilis  mé¬ 
dullaire  pseudo-tumorale,  est  l’hypothèse  qui  nous  paraît  la  plus  vrai¬ 
semblable,  elle  ne  constitue  qu’une  probabilité  et  non  une  certitude.  Et 
s’il  en  est  ainsi,  ce  que  l’avenir  sans  doute  nous  montrera,  à  coup  sûr 
elle  représente  une  exception  par  les  particularités  de  son  tableau  cli¬ 
nique,  et  son  apparition  au  cours  d’une  hérédo-spécificité. 


M.  Jacques  Decouut.  —  J’ai  rapporté  l'an  passé  à  la  Société  médi' 
cale  des  Hôpitaux,  en  collaboration  avec  MM.  Harvier  et  Lafitte,  une 
observation  très  analogue  à  celle  qui  vient  de  nous  être  présentée.  H 
s’agissait  d’une  atrophie  musculaire  progressive,  ressemblant  étrange¬ 
ment  à  une  myopathie,  mais  que  l’existence  de  fibrillations  musculaires, 
la  conservation  des  réflexes  idio-musculaires  et  l’étude  des  réactions 
électriques  permettaient  de  rattacher  à  une  poliomyélite  antérieure 
chronique.  Ce  syndrome  était  associé  à  des  signes  de  tabes  fruste  :  signe 
d’Argyll-Robertson,  début  d’atrophie  papillaire,  abolition  des  réflexes  dans 
des  territoires  peu  touchés  par  l’atrophie,  troubles  sphinctériens,  etc..-) 
et  la  ponction  lombaire  montra  une  hyperalbuminose  et  une  réaction  d® 
Wassermann  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Ce  cas  était 
donc  d’interprétation  facile,  la  signature  étiologique  nous  étant  fourni® 
non  seulement  parla  clinique,  mais  par  le  laboratoire.  Ici  la  réaction  d® 
Wassermann  a  été  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Toutefois» 
il  ne  nous  paraît  pas  que  la  syphilis  puisse  être  formellement  écartée  che* 
ce  malade.  L’aspect  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  s’expliquer  p®'’ 
l’existence  de  cloisonnements  arachnoïdiens. 


Neurinome  des  nerfs  mixtes.  Opération.  Guérison, 

par  MM.  Th.  de  Martel  et  J.  Guillaume. 

Les  particularités  séméiologiques  et  opératoires  d’un  cas  de  neurinom® 
des  nerls  mixtes  nous  paraît  justifier  la  présentation,  à  la  Société,  d® 

M””!  Fl...,  âgée  de  44  ans,  qui  nous  fut  adressée  par  les  Denis  et  Deshayes,  d’Of' 
léans.  L’histoire  de  sa  maladie  est  brève. 

Depuis  8  mois  seulement,  elle  éprouve  des  céphalées  dont  le  maximum  est  locaÜ®^ 
à  la  région  occipitale  droite. 

Les  paroxysmes  douloureux  s’accompagnent  d’une  contracture  très  marquée  d®* 
muscles  de  la  nuque. 

En  octobre  11131,  la  malade  éprouve  pour  la  première  fois,  lors  de  la  marche,  u®® 
pulsion  légère  vers  la  droite. 

Le  6  janvier  1932,  au  cours  de  la  matinée,  la  malade  a  une  perte  de  connaissant® 
soudaine.  Sa  famille  la  trouve  une  heure  plus  tard,  allongée  sur  le  pavé  de  sa  cuisi®®’ 
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plongée  dans  un  ])rofond  sommeil.  Elle  no  garde  aucun  souvenir  de  cet  épisode  qui  se 
reproduit  d’ailleurs  trois  fois  au  cours  de  la  journée. 

un  *  ^loortPreuses  crises  surviennent  ])ar  la  suite,  mais  plusieurs  d’entre  elles  auront 
caractère  nettement  bravais-jacksonieii  droit,  la  face  et  les  membres  de  ce  côté  étant 
PaHiculièrement  intéressés. 

trè  crises,  la  malade  éprouvait  fréfpiemmont  un  ^  en^^uirdissement  » 

l’écr'T^*^*^'^^  clroite  et  une  contracture  digitale  lui  interdisant  en  particulier 


souche^  *^^**'*  mois,  ajiparition  d’une  diplopie  surtout  marquée  dans  le  regard  latéral 
jjg  .®’  ^  cette  époque,  la  malade  constate,  l’existence  d’une  bypoacousie  droite  : 
son,'***  d’ailleurs  elle  éprouvait  de  ce  côté  des  bourdonnements  d’oreille 

^o^vent  très  violents. 

déffMu-*  *•'■*’*»  semaines  environ,  la  malade  éprouve  des  troubles  de  la  parole  et  de  la 
•’acudé  •'''  ^  croissante  des  céidialées  et  une  diminution  très  marquée  de 

serv’  de  l’adi  gauche  en  particulier,  justifient  l’adinission  de  la  malade  au 


Examen  le  20  avril  1032. 

‘^'hypertension  très  marqué. 

^Jjhalees  violentes,  sans  localisation  précise, 
rente  obnubilée,  bien  orientée  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  mais  indiffé- 

De  E'’^®®nt-ant  une  tendance  nette  à  l’euphorie. 
dia„  ?■  existe  un  déficit  mnésique  louchant  les  faits  récents  et  quelques  notions 
Ay^“®'n®nt  acquises. 

d’iino  '"‘’ahble  net  d’ordre  aphasique  ou  apraxique  n’est  décelable,  exception  faite 
dysarlhric. 

Lors  de  l  ^  hésitante,  légèrement  ébrieuse,  avec  tendance  à  la  judsion  vers  la  droile. 
*a  droite  ^  'harche  aveugle,  ces  troubles  s’accentuent,  en  particulier  la  déviation  vers 

^rès  iÎm/*  ®*^ation  debout,  les  pieds  étant  légèrement  écartés,  il  existe  une  instabilité 
Léoèr  *  laléro-pulsion  vers  la  droile. 

Net  *  statique  droite.  Conservation  des  réflexes  sialiques. 

Exa^  iraniens  :  irc  paire  :  normale. 

:  stase  papillaire  bilatérale  très  marquée,  avec  début  d’a- 
Cham°'’  du  côté  gauche. 

côté  gauct^*^*^*^  indépendamment  d’un  léger  rétrécissement  concentrique  du 

A^°'.^;’h/10;V.O.G.  :  1/20. 

M  VI^'  paire  du  coté  frauche, 

‘l’élévation,  d’abaissement  et  de  converj^ence  conservés. 

ï^éacti'onsTf ’l''*''®  ^  gauche. 

faible.  ■  a  la  lumière  et  à  l’accommodation,  convergence,  conservées,  mais  plus 
a  . . 


Ve  pajp  'f®  ®  droite. 

V[jo  légère  diminution  du  réflexe  cornéen  droit. 

Vlii„  ■  P®'’®*le  faciale  droile  discrète,  qui  paraît  être  de  type  central, 
gauche  J’***''®  '  Eferf  cochléaire  ;  Hypoacousie  bilatérale,  plus  marquée  à  droite  qu’à 
Boiip  I  ^  hruit  de  la  montre  est  perçu  à  10  cm.  à  droite  et  à  30  cm.  à  gauche. 

JV eJ^hnernenU  d’oreille  bilatéraux. 

appareil  cérébello-veslibulaire). 

sensibî'^***'  Icgère  hypotonie  du  pilier  postérieur  droit.  La  motilité  du  voile 
que  Phi _ ®‘d®ut  normale  ;  peut-être  l’hémivoile  gauche  se  contracte-t-il  un  peu  mieux 

‘hamwoil®  droit. 

La  sen, rideau. 

d'aux  Pt  *  **'*'®  ®*'  '®®  réflexes  du  voile  et  de  la  paroi  supérieure  du  pharynx  sont  nor- 
'-''ion  de  ces  signes  organiques  s’oppose  à  l’importance  des  troubles  fonction- 
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de  reflux 


Fig.  I 
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La  malade  n’éprouve  aucun  Iroulde  (liîîeslif,  elle  n’a  ni  nausées  ni  vomisseinenls. 
•làjà  sig***^!™’  ''crUin  ilegré  <i’instal)ilUlé  cardio-vasculaire  que  nous  avons 


L’auscuUalion  du  coMir  ne  révèle  rien  do  paUiologiqiio  :  T.  A.  Iv>/8, 
effet ”*^^**''*^  •  L’interprétation  des  données  séméiologiques  est  assez  délicate.  En 
)  on  songe  a  l’existence  d’une  néoformalion  de  l’étage  postérieur  droit  et  prolia- 
d^mcnt  de  la  région  de  l’angli'  ponto-céréhelleux,  niaisrexislenee.  des  crises  e.oinitiales, 
Lravais-jaeUsonien  de  certains  accès,  de  la  dysartiirie  et  de,  très  légers 
av.  *  I  ®*,L^y®Li(pi(^s  fendent  vraiseinblahle  l’hypotlièse  d’une  tumeur  frontale  gaiie.ln! 
an  determiin-  des  Irouhles  céréliello-vestiliulaires  d’aillenrs  assez  diserels. 
ne  vcntrieulograpliie  doit  élay(!r  le  diagnoslie. 


Le  23  avril  î  fto-)  i 

lal,i,.,  ”  'onl rieuiograiiliie  inonlre  une  dilatalion  syinélrique  îles  veniris 

''a  face  et  'ontrienle  dilaté  est  parfaitement  visilde  sur  les  radiographies 

cornes  occiiiilales  apporlo  un  élément  de  diagnostic  capilal. 
donné'  ac'L'inetd,  ipie  la  corne  oeeipilale,  droite  est  soulevée.. 
l'Uerii.  “"'"''■""■id,  l’existence  d'une  tumeur  de  l’étage  |ioslérieur  droit. 

Position 

Taille  U’ lo.ale 
Ouverf,  postérieur  (rsléoplasl iqnc. 

H  ®  ‘'a  'a  dure-mère. 

en  .^"L'agomnnt  très  marqué  des  amygdales  cérébelleuses,  de  l’amygdale 
"’afoulé  yp  *‘'**Lor.  L’hémisphère  cérébelleux  droit  paraît  soulevé  et  le  vermjs  est 


'a  gauche.  ^ 

cervelet  sont  blanches. 
>on  du  récessus  latéral  droit. 


J 


SÉANCE  DU  lit  MAI  l'.l32 


Plusieurs  faits  nous  ont  paru  justifier  la  présentation  de  celte  ma¬ 
lade  ; 

Contrairement  à  la  fréquence  des  neurinomes  développés  aux  dépens 
du  nerf  auditif,  le  neurinome  du  nerf  mixte  est  rare. 

plus  la  symptomatologie  en  était  assez  spéeiale,  et  le  tableau  clinique 
permettait  pas  d’affirmer  sans  ventriculographie  l’existence  de  cette 
''olumineuse  tumeur. 

point  de  vue  opératoire,  nous  désirons  attirer  l’attention  sur  quel¬ 
ques  points  : 

Grâce  à  l’instrumentation  que  nous  possédons,  et  en  particulier  à  notre 
instrumentation  bipolaire,  nous  avons  pu  assurer  une  hémostase  parfaite. 

n  résection  d’une  partie  importante  de  l 'hémisphère  cérébelleux  nous 
U  permis  d’aborder  facilement  la  partie  antéro-interne  de  la  tumeur, 
Sans  traumatiser  le  cervelet  en  le  réelinant. 

Cette  technique,  utilisée  par  Frazicr  et  Cushing  pour  l’abord  de  certaines 
tumeurs  de  l’angle,  nous  paraît  souvent  indiquée. 

Lun  de  nous  l’a  déjà  utilisée  avec  succès  il  y  a  plusieurs  années  ;  et 
^ette  malade  nous  semble  prouver  encore  son  intérêt. 


®Æeningiome  de  la  gaine  du  trijumeau  :  ablation,  guérison, 
iscussion  du  diagnostic  et  des  indications  opératoires  dans  les 
d’atteinte  organique  de  la  V®  paire,  par  M.  E.  Krkus, 
F.  RAPuoponT  et  M.  D.vvid  {paraîtra  dans  un  prochain  numéro). 


y^drome  radiculaire  à  type  de  crises  gastriques,  puis  scoliose 
orso-lombaire,  par  paralysie  radiculaire,  au  cours  d’un  syn- 
rome  méningé  aigu  d’étiologie  indéterminée,  par  MM.  Th. 
lajouaninic,  de  Martel  et  Guillaume. 


e  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  a  donné  lieu,  au  cours, 
J  ^  suite  d’un  syndrome  méningé  aigu,  à  deux  ordres  de  inanifes- 
bées  à  des  lésions  radiculaires  aiguës  qui  valent,  croyons-nous, 
®  rapportées  :  des  crises  gastriques,  une  scoliose  dorso-lombaire, 
°^tl  évolution  fut  d’ailleurs  régressive. 


bru  Maurice  O...,  âgé  de  12  ans,  a  été  pris  le  17  novembre  1920, 

d’un  malaise  général  avec  fièvre,  céphalées  vives,  vomisse- 
les''  *  lendemain,  la  température  était  à  40°,  la  céphalée  intense. 
Vomissements  continuaient  ;  et  l’on  constatait  un  syndrome  méningé 
^'ants  î  raideur  de  la  nuque,  signe  de  Kernig.  Dans  les  jours  sui- 
alrab'  ^  ^^'^Pérature  reste  élevée,  le  syndrome  méningé  persiste  ;  un 
jj  par  paralysie  de  la  VI®  paire  droite  apparaît, 
louch^  liquide  légèrement 

^ais  P  ^  pratiqué  une  injection  de  sérum  antiméningoococcique  ; 
examen  du  liquide  prélevé  ce  jour-là  et  au  cours  des  ponctions 
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ultérieures  répétées  n’a  permis  de  déceler  qu’une  leucocytose  impor¬ 
tante,  impossible  à  numérer  à  la  cellule  de  Nageotte,  à  prédominance 
de  polynucléose,  faite  de  cellules  non  altérées,  sans  germes  à  l’examen  des 
frottis,  et  avec  cultures  négatives  ;  l’albumine  était  relativement  peu 
augmentée  :  Ogr.  60  par  litre,  et  le  sucre  légèrement  réduit  ;  0  gr.  45  par 
litre.  Enfin  plusieurs  hémocultures  sont  restées  négatives. 

Les  examens  complémentaires  ayant  pour  but  do  déceler  l’origine  de 


cet  état  méningé  sont  restés  négatifs  :  l’examen  otologiquc  a  montré  deS 
tympans  normaux,  l’absence  de  douleur  à  la  pression  des  masto’ides! 
le  fond  d’œil,  d’abord  normal,  n’a  présenté  qu’au  bout  de  la  3“  semaiu® 
une  légère  hyperhémie  delà  papille. 

Les  symptômes  précédents  ont,  en  effet,  continué  pendant  les  semaine^ 
suivantes  ;  la  température  d’abord  en  plateau  est  devenue  irrégulièr® 
avec  des  crochets  passant  de  36°,  36°5,  37°  le  matin  à  40°  le  soir,  ou 
moments  présentant  un  typemoins  nettement  oscillant.  Les  signes. ménii’' 
gés  sont  restés  sensiblement  les  mêmes.  La  torpeur  et  la  céphalée  s’am®*'' 
daient  par  la  ponction  lombaire  :  le  strabisme  persistait  ;  le  reste  d® 


f>ÉA.\CE  DU  l'J  MAI  891 

1  examen  neurologique  était  négatif,  en  dehors  de  douleurs  très  vives  des 
membres  inférieurs,  spontanément  et  à  la  pression  qui  apparurent  à  la 
semaine,  ainsi  ([ue  des  crises  radiculaires  qu’on  ne  peut  guère  quali- 
d  un  autre  nom  que  de  celui  de  crises  gastriques. 


fîer  d’u 


Il  s  agissait  de  douleurs  extrêmement  violentes  siégeant  à  l’épigastre  et 
dans  la  moitié  supérieure  de  l’abdomen,  douleurs  transfixiantes  arrachant 


des 


cris  au  petit  malade.  Elles  apparaissaient  par  cris 


**m'ent^^*  de  paroxysmes  successifs  et  duraicnt2  à  ilhcures.  Elles  détermi- 
contraction  de  la  paroi  abdominale,  surtout  dans  sa  moitié 
territ^^*^*^^’  hyperesthésie  superficielle  très  pénible  dans  un 

^Il^nt  de  D,  à  Du,  avec  àce  niveau  un  réllexe  pilo-moteur  spon- 
Icrm’  ^  ;à  ce  niveau,  en  même  temps  que  les  vomissements  qui 

1®  crise,  apparaissaient  des  troubles  vaso-moteurs  et  de  la 
Les°d”  ^mses  survenaient  jusqu’à  8  fois  par  24  heures, 
fme  traitements  étaient  restés  sans  action  notable,  sauf  le  sul- 

crises^^^°^**^^  diminua  très  notablement  l’intensité  des 

83stnques.  Quand  fut  institué,  environ  un  mois  après  le  début  des 
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troubles,  un  traitement  intraveineux  journalier  de  formine  iodée  et 
des  injections  intraveineuses  à  doses  progressives  de  vaccin  antichancrel- 
leux,  on  assista  peu  à  peu  à  une  sédation  des  symptômes  méningés,  qui 
15  jours  après  le  début  de  ce  traitement  disparurent. 

Le  20  janvier  1931,  le  petit  malade  était  apyrétique,  n’avait  plus  de 
céphalée,  ne  souffrait  plus  de  crises  gastriques  et  s’alimentait.  Dans  les 
jours  suivants,  quand  il  commença  à  se  lever,  on  se  rendit  compte  de 
l’existence  d’un  trouble  nouveau.  Il  existait  une  cijphoscoUose  dorso-lonr 
baire  ;  la  saillie  des  apophyses  épineuses  était  très  très  marquée,  prédo* 
minant  au  niveau  de  la2®  ;la  scoliose  était  à  convexité  gauche  àmaxiinuW 
correspondant  à  l’interligne  Lj  L„  ;  il  existait  une  courbure  de  compensa¬ 
tion  dorsale  supérieure  en  sens  inverse  (v.  fig.  1)  ;  au  niveau  de  la  scoliose 
la  palpation  montrait  une  différence  importante  de  tonicité  des  masses 
sacro-lombaires,  contractées  à  gauche,  dépressihles  à  droite  ;  de  même 
les  muscles  abdominaux  étaient  dépressihles  à  droite. 

Cette  scoliose  s’accompagnait  d’une  inclinaison  du  bassin,  la  crête 
iliaque  gauche  étant  surélevée,  et  de  face  (v.  fig.  2)  il  existait  une 
inclinaison  latérale  droite  dont  l’angle  correspondait  à  la  région  de  l’hy* 
pochondre  droit  où  la  masse  musculaire  abdominale  était  déprimée.  L® 
statique  des  membres  inférieurs  était  cependant  peu  modifiée,  mais  l’ath" 
tude  hanchée  de  la  marche  entraînait  une  légère  boiterie. 

En  position  couchée,  la  scoliose  se  réduisait  complètement  ainsi  que 
la  cyphose.  La  différence  de  tonicité  des  muscles  lombaires  et  abdomi' 
naux  du  côté  droit  et  du  côté  gauche  persistait.  Il  n’existait  pas  de 
troubles  sensitifs  dans  les  territoires  radiculaires  correspondants.  L’exa' 
mon  électrique  (P’’  P.  Mathieu)  montrait  l’existence  de  fibres  lentes,  aU 
niveau  des  masses  sacro-lombaires  du  côté  droit  ;  de  ce  côté  les  chro' 
naxies  étaient  montées  à  12.  La  radiographie  du  squelette  vertébral  étad 
totalement  négative. 

Après  un  traitement  de  radiothérapie  et  d’ionisation  iodée  sur  1®® 
racines  dorso-lombaires,  on  assista  en  quelques  mois  à  la  disparitio® 
progressive  delà  scoliose  qui  au  début  de  mai  1931  avait  disparu.  DepUi* 
un  an,  la  statique  vertébrale  s’est  maintenue  normale  et  aujourd’hui  (fig-^ 
et  4)  le  petit  malade  ne  présente  plus  de  modifications  du  squelette  dors®' 
lombaire  et  de  son  armature  musculaire. 


De  cette  observation,  nous  devons  brièvement  souligner  trois  point®' 
a)  La  nature  de  l’affection  nous  retiendra  peu  ;  il  s’agit  d’un  de 
sgiidroiiies  méningés  aigus  d’éliologie  indélerminée,  comme  toute  une  séri® 
d’observations  en  ontété  rapportées  dans  ces  dernièresannées.  L’étiolog*® 
cryptogénélique,  l’amicrobie  du  liquide  en  sont  les  caractères  priniot“ 
diaux.  La  cytologie  est  tantôt  à  tj'pe  de  lymphocytose,  tantôt  et  pl''* 
rarement  à  type  de  polynucléose  allant  jusqu’à  donner  comme  ici  nH® 
réaction  puriforme  aseptique. 


ffÉANÇE  DU  19  MAI  1932 


Ce  q 


“  qui  nous  paraît  plus  intéressant  à  retenir,  c’est  que  cet  état  mé- 
ningé  semblait  installé  pour  durer,  en  même  temps  que  l’état  général 
erait  et  que  c’est  la  pratique  d’une  vaccinothérapie  intraveineuse 
nj)n  spécifique  quia  déclanché  la  guérison.  Nous  avons  d’ailleurs  observé 
ait  dans  deux  autres  cas  d’états  méningés  de  cet  ordre  ;  aussi  nous 
^  ®'t-il  qu’il  y  a  là  plus  qu’une  coïncidence  et  que  cette  thérapeutique 
Diverses  observateurs  ont  d’ailleurs  aussi  noté  le  fait. 

'  ”  spéciaux  sont  les  deux  ordres  de  faits  sur  lesquels  nous 
Uns  surtout  attirer  l’attention  :  les  crises  gastriques  et  la  scoliose. 

“S  crises  gastriques,  bien  connues  dans  les  méningites  chroniques  syphi- 


].  .  — uieii  cuuiiues  uaiis  les  iiieuiiiyii.es  uni  uiiiques  s^piii- 

ques  et  le  tabes,  peuvent  exister  dans  d’autres  altérations  radiculaires  ; 
ell  ^vons  observées  une  fois  dans  une  compression  médullaire.  Ici 
es  traduisaient  l’irritation  radiculaire  au  cours  d’un  état  méningé 
r  J-  est  probable  d’ailleurs  qu’elles  ne  formaient  pas  le  seul  signe 
_  uiaire  et  que  les  douleurs  très  vives  des  membres  inférieurs 
même  nature.  Mais  cependant,  elles  réalisaient  à  ce  niveau 
?  ®y^<lrome  très  analogue  à  celui  des  crises  gastriques  du  tabes, 
plus  ^‘gu,  et  aussi  de  plus  brève  durée,  avec  des  récidives 

,  ‘^®g^®ntes  ;  le  cortège  de  troubles  vaso-moteurs,  pilo-moteurs  et 
.  ®'^^g*iilesaccompagnaient  témoignaitdel’intensitè  des  perturbations 
neu  ^  associées.  Il  est  à  noter  que  la  médication  d’atropine  intravei- 
crise  '  avons  proposée  avec  Horowitz  pour  le  traitement  des 

gastriques  tabétiques,  a  été  ici  le  seul  moyen  efficace  de  calmenees 
douloureuses. 

^  ^  donc  à  retenir  dans  cette  observation  cette  existence  de  crises 
aigu  ”  ^^^’^^^riorisant  l’irritation  radiculaire  au  cours  d’un  état  méningé 

(jg  ‘^W^osco/j'ose  par  déficit  radiculaire  qui  s’est  installée  au  décours 
t®Urs^d  méningé  n’est  pas  moins  intéressante.  Les  troubles  mo- 
'eurs  '’^asèles  sacro-lombaires  et  abdominaux,  la  [perturbation  de 

de  électriques  authentifient  l’origine  neuro-musculaire 

pg  .  .  ®  scoliose  paralytique.  Il  est  à  noter  que,  contrairement  à 
Patho  concavité  delà  scoliose  est  du  côté  paralysé.  La 

assez scolioses  au  cours  des  affections  neurologiques  est 
lumière”  ordre  apporte,  croyons-nous,  une 

toutg  *”^^*'cssante  ;  ici  le  déficit  radiculaire  a  été  aigu,  et  comme 
donc  aiguë  du  neurone  périphérique,  régressive  ;  la  scoliose  a 

syri  guérir.  Il  n’en  est  pas  de  même  dans  la  scoliose  de  la 

^’cxist  maladie  de  Friedreich  ;  leur  persistance  tient  à 

**^olioses*^  lésions  définitives  de  la  moelle  ;  mais  la  pathogénie  de  ces 
'l’une '^hconiques  est,  croyons-nous,  éclairée  parla  constatation  ici 
•'lénin  paralytique  transitoire  liée  à  l’altération  radiculo- 

cette  ^  noter  aussi  que  le  déficit  radiculaire  moteur,  cause  de 

'■^dicula' produit  dans  un  territoire  voisin  à  celui  où  l’irritation 
Jj  donnait  lieu  à  des  crises  gastriques. 

One  lieu  de  retenir,  à  côté  des  crises  gastriques  liées  à  l’irrita- 


894 


SOCIÉTÉ  DÉ  NÉUnOLOGIÉ  DÉ  PARIS 


tion  radiculaire  aiguë  de  ce  syndrome  méningé,  la  scoliose  paralytique 
par  déficit  radiculaire  qui  a  suivi.  Cette  scoliose  paralytique  radiculaire 
fournit  une  explication  du  mécanisme  de  la  plupart  des  scolioses  ner¬ 
veuses. 


Mouvements  involontaires,  astéréognosie,  arèîlexie  ostéo-tendi- 
neuse  chez  un  malade  probablement  atteint  de  tabes,  par 
MM.  .Tean  D.MîoriEu  cl  l'.-li.  Bize. 

11  nous  paraît  intéressant  de  présenter,  à  titre  documentaire,  l’obser¬ 
vation  d’un  malade  chez  lequel  s’assoeient  des  troubles  de  la  sensibilité 
profonde  avec  astéréognosie,  des  mouvements  involontaires  de  type 
athétosiforme  et  une  aréllexie  ostéo-tendineuse  diffuse,  ces  manifesta¬ 
tions  survenant  chez  un  sujet  Agé,  de  façon  progressive,  et  en  dehors  de 
tous  symptômes  humoraux  appréciables  d'une  infection  évolutive  du 
névraxe. 


M.  D...  Louis,  retraité,  âgé  de  70  ans.  Vient  consulter  pour  la  ])remière  lois,  à  la  cli¬ 
nique  Charcot,  le  28  septembre  1931  :  pour  un  engourdissement  progressif  de  ses  mainS 
et  de  ses  pieds,  de  la  main  gauche  surtout  et  caractérisé  par  une  impression  de  gonfle¬ 
ment  avec  fourmillement,  assez  intense  même  pour  réaliser  jjar  instants  une  sensation 
douloureuse  ;  ces  troubles  ont  débuté  à  la  main  gauche  il  y  a  4  ans,  puis  se  sont  étendusà 
l’avant-bras  et  même  au  bras  gauche,  et  enfin,  il  y  a  trois  mois  environ,  à  la  main 
droite.  Un  engourdissement  semblable  siège  au  niveau  des  membres  inférieurs  sans 
toutefois  dépasser  les  genoux. 

En  même  lemi)S  s’est  installée  une  maladresse  telle  que  les  gestes  de  s’habiller,  de  se 
laver,  de  manger  seul,  sont  de-wnus  impossibles. 

b’.nlin,  il  y  a  (1  ou  8  mois,  sont  venus  s’adjoindre  des  mouvement  involontaires  deS 
doigts  et  mémo  du  bras  gaucho  ([ui  gênent  considérablement  le  malade  et  semblent  1® 


Il  est  à  noter  que  ces  |)hénomènes  sont  survenus  très  progressivement  sans  ictuSi 
même  larvé,  sans  hémiplégie,  même  transitoire,  et  se  sont  exagérés  ]ieu  à  peu. 

L’examen  de  ce  malade  iious  a  montré  la  symptomatologie  suivante. 

Motilité.  —  La  marche  est  absolument  normale,  de  même  que  la  station  debout  ;  1®® 
iiiOLivements  de  s’abaisser,  do  se  releser,  de  s’asseoir,  de  serrer  un  objet  sont  exécuté® 
iiormalemeiil. 

La  force  segmentaire  est  absolument  normale,  et  cela  symétriquement,  sans  que  l’®® 
puisse  être  en  droit  de  parler  de  parésie  ou  d’hémiiiarésie. 


11  existe  des  mouvements  invi 
pouce  droit,  on  note  de  ]ietits  ir 
irrégulièrement  ryllimés,  presqi, 
main  gauche,  deux  ordres  de  ni 
sont  fins,  menus  et  incessants,  j 


ontaires  particulièrei: 
iiivemenls  cloniques  i 
continuels,  et  s’exag' 
uvements  sont  à  iioti 
•océdant  isolément  ]io 


:  les  1 


.  An  ir.pox,  au  niveau 
et  d’extension  ;  ils  son® 
salves.  Au  niveau  de  1® 
s,  au  niveau  des  doigt®,’' 
e  doigt  et  réalisant  ain®‘ 

dans  l’ensemble  l’aspect  d’un  éventail  qui  se  plie  et  se  déplie  ;  d’autres,  plus  amples,  pl**® 
espacés,  siègent  au  niveau  du  poignet  qu’ils  déplacent  dans  le  sens  de  la  pronation 
plus  souvent.  Dans  VaUilude  du  aermenl,  ces  mouvements  sont  jilus  nets  ;  ils  coiisisten® 
en  do  petits  mouvements  cloniques  de  flexion  du  pouce,  d’extension  des  doigts,  de  pron®' 
lion  du  poignet  ;  il  y  a  lieu  également  de  noter  dans  cette  position,  la  dilLiculté  de  m®*®®' 
lenir  les  doigts  dans  le  même  plan  ;  on  a  l'impression  que  l’ensemble  de  ces  mouverne®*’® 
semble  correspondre  à  un  état  d’instabilité,  de  dillieulté  du  maintien  d’une  attitude®, 
jieut-être  aussi  du  besoin  involontaire  de  su  correction.  Au  cours  d’un  acte  vulunlaire, 
mouvementsne  sont  pas  exagérés  mais  diminuent  d’amplitude;  ils  demeurent  cepend®®  ' 
gênant  considérablement  le  malade  poi  '  .  _  ..na 


ir  les  actes  délicats  de  l’existence.  Enlin,  le  n®® 


lade 
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signaleque,  lorsqu’il  esl  ooiicho,  sou  avanl.-brasse  dépho 


‘emouvemrnt  V '•■V'”'"'"”’ parfois,  sans  qu’il  perçoive 

étranffèrp  v-  *  '  alloint  le  thorax  ou  la  face,  il  a  l’impression  qu’une  personne 

mène  5,,;  l'eurler  en  ces  points.  Par  ailleurs,  le  malade  a  remarqué  le  phéno- 

nvcdontairement  une  éhauche  de  mouvement  symétrique  de  l’avanl-bras  pmuche. 
tim.p,!ü!f  l’épreuve  du  doi-t  sur  le  ne/  à  droite,  l’épreuve  est  pra- 

u  plus  cxistc-t-il  une  petite  hésitation  avant  la  lin  de  l’acte  ; 

ivement  est  elfectué  lentement, 

«orrecte  ■  (irV'i" **  est  effectué  rai)idcment,  l’exécution 


tiquement  ni 

véritebi*’  une  frrosse  incerlilude  du  i 

“P'"'''- 

L’épreuve  d  ir  ^'^Lilisalion  |iassi\  e,  ne  dccele  aucune  raideur  ni  aucune  hypotonie, 
lottement  '  °  est  normale  et  symétrique  ;  do  même  les  éjjreuves  de  bal- 


Réi'h 


aüYm„  ^Lcs  réflexes  tendineux  cl 


éo-périostés  sont  tous  abolis  aussi  bien 
^'uiexes  ‘  ^  membres  intérieurs, 

^“sabdomin*^'^'^''"^”  ®o"*®'’''ùs  ;  les  crémastériens  sont  faibles, 

PoNCTiô"'**^^  Putané-plantaire  est,  de  chaque  côté,  en  flexion, 

*'‘®n,rétlex^^u''^^  '.°^'''’‘'''^”'  “  Les  réflexes  de  fonction  (déglutition,  phonation,  mic- 
■itiai.x.  ®^"®®Lgnement  gestuel  et  lumineux)  sont  normaux.  Réflexes  de  posture  : 


rétropulsii 


‘S  de  poussée 


■e  est  normale  ; 
ti(iue  est 


rmale  ;  il  n’y  a  pas 
e  paralysie  faciale 


me  pcriurbation 
la  motilité  spon- 


ii(|uemcnt  des  modili- 


'lormaux. 

®onS'rSs“'"  ' 

POsiRo"'*  statiques  (signe  do  Homberg)  :  en  position  normale,  l’épreuve  est  i 
Leaucoim (P'Ofts  l’un  devant  l’autre),  le  maintien  correct  de  la  sla 

LTm ™P"*®‘Lle, 

•te  déviati  ^  ~  La  motilité  pharyngo-vélo-laryngée  est 

Lucienne  gaugi  !  à  noter  cependant  , le  reliciuat  d’ 

*^®s  inou*ve***^^  oculaire  est  normale  ;  il  n’exislc  aucun  str.abisme  ni 
tanée  ano  latéralité,  de  verticalité,  de  convergence,  tant  < 

Huercflexe, 

A-es  réflpvoc 

^®'^^Lneuxel  muqueux,  sont  normaux, 

®ationsde1r/^^'.” ■'’"/u’'7iri<'«r.s-.  —  Tact,  ---  11  existe 
toute  la  fa„  '  ®"’’*t)ilité  aux  extrémités  des  membres,  A  la  ma 
'^®''nières  T.n  P®''”'**'’®  de  la  main  et  des  doigts  et  sur  le  versai 

^'•Palmai.^de'î"®''"  ^  '  ““  ’ 

^'*‘'■0  des  nni  du  pouce  et  de  l’éminence  Ihénar,  .\nx  pieds,  sur  le  versant  plan- 

piqûre,  et  sur  le  versant  dorsal  du  gros  orteil, 

•’iveau  des  d  gaucho  seulement  il  existe  une  diminution  de  la  sensibilité  au 

dorsal.  ®'uièrcs  phalanges  de  Tindex  et  du  médius,  sur  le  versant  ]ialmaire  et 
Llraud  et  fro’  i 

^^nsibiiii^  il-  '  ~  “’c^i^^to  aucune  iicrlurbalion,  même  à  la  main  gauche, 

'd'ée  sur  toutV'"'’”*'"'’®  Pro/ondr,  —  Pression,  ~  l.a  sensibilité  est  nettement  dimi- 
^^cesthésie  ’  ®'*®  ®'^t  complètement  abolie  au  niveau  de  la  main  gaucho, 

grains^  de  lil  cartouches  do  mêmes  dimensions,  mais  dilTéremmcntchargées 

d  faut  de’g  /.ï*  à  la  main  gauche  :  aucune  différence  n’est  perçue.  ;  à  la  main  droite, 
,.SensibUi'^®®":^ddes. 

^'‘ons  dont  on  ^  ■  en  imprimant  aux  différents  segments  articulaires  des  excur- 

dd®  cette  sensib^'lr'^''*”'^  progressivement  l’étendue,  on  constate  aux  membres  inférieurs 
j.d  Ereinbre  su  abolie  aux  orteils,  diminuée  aux  genoux,  conservée  aux  hanches, 

‘fdinuée  au  P®‘^‘®dr  gaucho,  elle  est  complètement  abolie  aux  doigts  et  au  poignet, 
'ddée,  niaig  n'*  dd^^evée  à  l’épaule.  Au  membre  supérieur  droit,  elle  est  très  di- 
^Lapason  __°f  abolie,  aux  doigts  et  au  poignet  ;  conservée 
membres  inférieurs  :  du  côté  gauche,  la  sei 


socriiTi':  j)ic  NKiiitOLOOin  nu  i‘AHfs 


8‘JC) 


iplcmcnl  (limimiéc.  Aux  crpl es  iliaques 
supérieurs  ;  du  eôlé  frauclic,  elle  est 
bolie  aux  doii^ts  et  poi" 


ou  tactile  (cercles  de  Weber). 
L  droite,  il  existe  un  élargisse- 
lotaminont. 

au  niveau  de  la  main  gauche, 
actile  ([ui  existe  à  ce  niveau, 
rliirbé.  Au  niveau  du  membre 
ras  dans  l’espace  ;  il  droite,  le 
quel.  Aux  mendjres  inl'érieurS, 


malléoles  et  au  qcnou  ;  du  côté  droit,  elle  est 
et  au  sternum,  elle  est  conservée.  .Aux  mendi 
aiiolie  aux  <loigts,  poignet,  olécrane  ;  du  côté  droit,  elle 

Smnibilitc  du  représenlaliun  corporelle.  —  Discrirninali( 

A  la  main  gauclic,  toute  mesure  est  impossible.  A  lu  main 
ment  notable.  De  même  sur  le  reste  du  cor|is,  aux  pieds  r 
Sens  du  lieu  corporel.  Il  est  pratiquement  normal,  sauf 
du  fait  de  l’émoussement  considéral)le  do  la  sensil)ilité  1 
Sens  de  position  arti(.ulaire.  Il  est  considérablement  [le 
supérieur  :  à  gauclu",  le  malaile  perd  litléralement  son  b 
perturliation  est  uniquement  localisée  à  la  main  et  au  poi 
la  perturbation  est  localisée,  aux  orteils  et  aux  chevilles. 

Orientation  S[)atiale.  -  -  L’épreuve  de  la  marche  en  étoile  est  impossible.  Dans 
l’épreuve  de  la  conservation  d’une  attitude  donnée,  les  yeux  étant  fermés,  on  constate 
que  si  l’on  fait  élever  les  bras,  le  liras  droit  conserve  la  position  où  on  l’a  placé  ;  l’avant- 
bras  gauche,  au  contraire,  tend  à  se  fléchir  sous  l’actionde  la  pesanteur;  le  malade  paf" 
coit  assez  mal  ce  mouvement  passif,  pour  ignorer,  quand  sa  main  droite  vient  au  con¬ 
tact  de  son  c.ràne,  si  c’est  sa  propre  main  ou  une  main  étrangère  i[ui  le  touche.  —  Dans 
l’épreuve  de  déviation  des  index,  notamment  dans  l’épreuve  de  lever  et  d’abaisscf 
les  index  dans  une  direction  donnée,  si,  à  droite,  il  n’y  a  pas  de  grosse  déviation,  ^ 
gauche,  le  maintien  de  toute  direction  est  impossible.  —  Dans  l’épreuve  de  repérer  d'* 
<h)igt  la  partie  du  corps  qui  est  désignée  verbalement  :  à  droite,  l’épreuve  est  normal®  i 
à  gauche,  le  malade  se  trompe  de  direction,  puis  ayant  reconnu  l’endroit  qu’il  toucti® 
comme  n’étant  pas  celui  désigné,  il  cherche  ailleurs. 

1 1)  HNTI  Fie  ATION  TACTI  LU. 

Ideniilicalion  éléinenlaire..  —  Grandeurs  :  réponse  convenable  à  droite,  nulle  à  gaucb®' 
De  même  pour  l’appréciation  de  l’épaisseur  ;  de  même  pour  l’appréciation  du  volu®®' 
Contours,  formes  :  aucune  identification,  ni  à  droite  ni  à  gauche. 

Delief  (feuilles  de  papier  de  verre,  planche  métallique  perforée  de  trous)  :  aucu#® 
discrimination,  ni  ù  droite  ni  à  gauche. 

Consistance  :  réponse  convenable,  mais  très  grossière  à  droite  ;  impossible  à  gaucl*®' 
Ideniilicalion  siinlhélique..  —  Reconnaissance  des  objets  :  nulle  à  droite  et  à  gaucb®' 
Epreuve  des  objets  semblables  (un  objet  étant  donné  dans  une  main,  chercher 
l’autre  main  l’objet  similaire,  [ilacé  au  milieu  d’une  série  d’objets)  :  réponse  nuU®- 
Epreuve  de  l’indication  d’un  objet  semblable  :  résultat  encore  nul. 

Fonctions  phyciio-somatiqufs. 

11  n’existe  aucune  perturbation  dans  le  domaine  du  langage,  qu’il  s’agisse  de  1’®" 
ilition  verbale,  de  la  lexie,  de  l’articulation  verbale  et  de  ridéogra])hie  ;  de  l’évO®® 
tion  verbale  et  de  la  compréhension  élémentaire. 

l'raxie.  —  La  praxio  élémentaire  et  l’idéo-praxic  ne  sont  nullement  perturbée®’ 
Fonctions  gnosiques.  — ■  Il  n’existe  aucun  trouble  dans  le  domaine  de  la  vision, 
l’audition,  de  l’olfaction,  de  la  gustation, 
que  pour  l’identification. 

Mkcanismf  intelliîctuel.  —  Les  différentes  fonctions,  de  fixation,  de 
lion,  d’évocation  associative,  et  même  des  opérations  mentales  complexes  n 
aucun  déficit.  De  même,  le  comportement  mental  du  sujet  est  celui  d’u 
absolument  normal.  ^ 

Examens  co.mpi.émentaires.  ■ —  L’état  général  du  sujet  est  satisfaisant  pouf  , 
homme  de  son  âge  ;  l’examen  viscéral  est  pratiquement  négatif  ;  les  urines  ne  cont'® 
nent  ni  sucre  ni  altnimine  ;  la  tension  artérielle  est  normale  (Mx  =  16,  Mn  = 

3  :  \ 

dl  :  décoloration  de  la 


nsations  élément®'^®*  | 


consef^*' 

;  décèle® 

1  lionP®'  j 


Examen  ophlalmoloipquc  (D'  lludelo)  :  acuité  visuelle  OD.  ™  3/10,  OG 

Il  signe  d’Argyll-Roberi 


Réflexes  pupillaires  absolument  normaux,  il  n’existe 
Motilité  oculaire  normale,  pas  de  nysLagmus.  Fond 
gauche  et  pâleur  de  la  papille  droite.  Champ  visuel  :  normal  pour  l’œil  droit 
il  existe  un  gros  sootome  central. 
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Liquide  céphalo-rachidien  :  aspect  clair,  tension  normale  ;  albumine  :  0,30  ;  cytolo- 
.  1  lymphocyte.  Réaction  do  Pandy  et  Weichbrodt  :  négatives  ;  réaction  deB.  W.: 

;  réaction  du  benjoin  :  00000.1210000000. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  âgé  de  70  ans,  chez  lequel ,  pendant  une 
ongue  période  de  plusieurs  années,  s’est  installé,  progressivement  et 
sans  ictus,  un  syndrome  neurologique  caractérisé,  d’une  part,  par  la 
coexistence  de  troubles  bilatéraux  de  la  sensibilité  profonde  des  membres 
ef  distale,  de  mouvements  involontaires  de  type  athétosiforme 

t  aréfléxie  ostéo-tendineuse  diffuse,  et,  d’autre  part,  par  l’absence  de 
réaction  pathologique  du  liquide  céphalo-rachidien, 
usieurs  points  intéressants,  et  qui  soulèvent  quelques  problèmes, 
s  paraissent  devoir  être  soulignés  dans  cette  observation  : 
n  point  de  vue  étiologique  :  les  manifestations  présentées  par  le 
‘^rmnent  de  prime  abord  à  penser  à  un  tabes  :  en  effet,  il  existe 
areUexie  ostéo-tendineuse,  des  troubles  du  fond  d’œil  à  type  de 
optique  et  des  perturbations  de  la  sensibilité  profonde  :  par 
ours,  1  un  de  nous  a  eu  l'occasion  d’observer  que  la  femme  du  malade 
atteinte  d’une  maladie  de  Paget  typique.  Il  est  à  noter  cependant  que 


dans  le 


passé  de  ce  malade,  l’attenticn  n’a  jamais  été  attirée  par  les 


yuiptôines  subjectifs  habituels  du  tabes,  et  que,  d’autre  part,  alors  même 
es  réactions  humorales  sont  négatives,  l’affection  ne  cesse  d’évoluer 
j,Us  j,*'®®®*'^ooient  ;  ce  n’est  que  tout  récemment,  en  eflet,  que  sont  appa- 
astéréognosie  et  les  mouvements  involontaires.  Pour  ces  raisons,  il 
Vient  de  se  demander  si  les  symptômes  récents  dérivent  du  même 
^  cssus  que  l’aréflexie,  d’apparition  peut-être  plus  ancienne. 

,  ®®^oi  concerne  l’astéréognosie,  on  est  aussi  amené  à  se  poser  le 
ra”  ^010  de  son  origine  exacte.  En  effet,  MM.  Guillain  et  Bize  (1)  ont 
Une  ''ôcemrnent  l’observation  d’un  malade  âgé  de  70  ans  présentant 
(J.  ^ .  ^.®^®^éognosie  symétrique  progressive  et  autonome,  paraissant 
^  unging  corticale.  Pareil  processus,  à  titre  de  phénomène  surajouté. 
De  ^**^'*^  P®®  susceptible  d’être  intervenu  chez  notre  malade  ?  Nous  ne  le 
^^nsons  pas,  en  raison  des  caractères  mêmes  de  l’astéréognosie  :  les 
en  "^'uutieux  des  sensibilités  que  nous  avons  pratiqués  montrent, 
taire  celle-ci  relève  d’une  perturbation  des  sensibilités  élémen- 

P’'otopathiques  et  non  des  sensibilités  discriminatives  ou  épicri- 
pi  est  ainsi  conditionnée  par  des  lésions  de  la  voie  sensitive 

Des  cordonnale. 

lont^^  P^'o^èmes  identiques  se  posent  au  sujet  des  mouvements  invo- 
tabe  **^^^°^®®^vés.  Ceux-ci  ont  été,  de  longue  date,  observés  au  cours  du 
mémoire  paru  en  1926,  MM.  Guillain  et  Girot  f2) 
lé  leurs  diverses  modalités  :  les  uns  sont  franchement  athétosi- 


P--R-  Bize.  Astéréognosie  bilatérale,  symétrique,  progre 
J  (2)  G  P,,®'  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  7  avril  1932. 

au  tabes  j  ''Uain  et  L.  Oihot.  Etude  de  certains  mouvements  involontaires  au  ( 
finales  de  Médecine,  novembre  1926,  p.  530. 

^^*-8  8EUB0L0GIQUE.  —  T.  I,  N»  5,  MAI  1932.  5 
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formes  ;  d’autres  rappellent  les  mouvements  parkinsoniens  ;  1®* 
derniers,  enfin,  ressemblent  par  leur  brusquerie  à  des  tics  et  par  leuf 
brièveté  à  des  clonies.  Le  substratum  anatomique  de  ces  faits  e** 
difficile  à  préciser  en  l’absence  de  tout  examen  histologique  ;  certain® 
ont  l’impression  d’une  lésion  spéciale  surajoutée,  coexistant,  avec 
les  lésions  tabétiques,  véritable  mésocéphalite  ou  striatite  syphil>' 
tique,  sur  lesquels  S.  A.  Kinnier  Wilson  et  Stanley  Cobb  (1)  ont  récem¬ 
ment  insisté.  D’autres  auteurs,  par  contre,  n’envisageant,  il  est  vrai,  gne 
les  mouvements  d’apparence  athétosiforme,  se  sont  demandés  si  ceS 
mouvements  n’étaient  pas  simplement  fonction  des  troubles  connexe® 
de  la  sensibilité  profonde  (Rosenbach,  P.  Marie,  Noïca)  ;  il  est  d’ailleur® 
à  noter  que,  dans  la  plupart  des  observations  rapportées  par  les  auteurSi 
il  existe  constamment  des  perturbations  manifestes  de  la  sensibité  pr®' 
fonde.  Il  paraît  ainsi  légitime  de  se  demander  si  certains  mouvement® 
involontaires  ne  sauraient  être  la  conséquence  toute  physiologique  de  1® 
perturbation  des  sensibilités  osseuse,  musculaire  et  articulaire,  beaucoup 
plus  que  de  l’atteinte  de  centres  anatomiques  spéciaux.  A  l’appui  de  cette 
hypothèse,  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  citer  textuellement  l’op*' 
nions  de  P.  Marie  (2)  :«Je  les  rattacherai»,  ces  mouvements,  «  plutôt 
aux  troubles  du  sens  musculaire  ;  la  régulation  de  l’influx  nerveux,  dan® 
les  muscles,  ne  se  produisantplus  d’une  façon  parfaite». 


Sur  une  forme  cachectique  de  myotonie  atrophique  (maladie  de 

Steinert).  Edentation  totale.  Ebauche  du  signe  d’Argyll-Robert- 

son,  par  MM.  A.  Lemierre,  Raymond  Garcin  et  R.  Laplane. 

Si  l’on  note  souvent  un  amaigrissement  prononcé  à  la  phase  terminal® 
de  la  maladie  de  Steinert,  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de  la  voir  évolue®' 
et  cela  dès  son  début,  sous  les  traits  dominants  d’une  cachexie  progressive- 
Une  émaciation  aussi  diffuse  risque  d’ailleurs  de  laisser  échapper  1® 
dystrophie  musculaire  sous-jacente  en  reléguant  dans  l’ombre  —  coroD®® 
dans  le  cas  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  rapporter  —  la  systémab' 
sation  si  souvent  suggestive  des  amyotrophies  de  la  maladie  de  Steined' 
Cette  dame  de  52  ans  est  dans  un  état  véritablement  squelettique  comm® 
vous  pouvez  en  juger  et  son  poids  est  de  31  kilos  500.  L’abolition  presq®® 
totale  des  réflexes  tendineux,  une  ébauche  du  signe  d’ArgyU-RobertsO® 
pouvaient  orienter  évidemment  tout  d’abord  vers  l’hypothèse  d’un  tabe® 
amyotrophique  arrivé  à  sa  phase  consomptive.  Mais  une  étude  attentive  de® 
territoires  musculaires  plus  particulièrement  touchés  au  milieu  de  cefl® 
fonte  musculaire  diffuse,  la  lenteur  de  décontraction  de  certains  groupe® 
de  muscles,  l’existence  de  phénomènes  de  myotonie  mécanique  et  électr*' 
que  permettent  de  porter  sans  aucun  doute  le  diagnostic  de  rnyotoO*® 

(!)  S.  A.  Kinnikh  Wilson  et  Sta.m.ey  Coud.  Mcscnccphalilis  syphililica.  The 
liai  iif  neunilvgij  and  Psijcliopalhnloijii .  vol.  \^,  p.  44. 

(■^)  l>.  Maire.  Lt'coa  sur  les  maladies  de  la  moelle  épinière.  Paris  page  171- 
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atrophique.  A  côté  de  la  cachexie  se  rangent  d’ailleurs  d’autres 
‘  niptomes  dystrophiques  du  plus  grand  intérêt,  en  particulier  l’édentation 
P  e  qui  s  est  faite  en  quelques  mois.  L’existence  d’un  signe  d’Argyll- 
blèn^^  ^  ^  ®tat  d’ébauche  soulève  enfin  un  certain  nombre  de  pro- 
^aits  qu’elle  confirme,  aussi  bien  que  par  ceux  qu’elle  ajoute 
®  U  e  de  la  myotonie  atrophique  cette  observation  nous  a  paru  mériter 
vous  être  apportée. 


li  1932  à  l’hôpi¬ 


tal  ""  Dalm.a...,  .92  ans,  couluriùro  vient  ei 

lie  amaigrissement  et  nne  lathme  extrêmes, 

dans  la"  outre  de  faililesse  des  memlires  inl'crienrs  et  de  troubles  parétiques 

Son  particulier  dans  les  inouvenients  de  flexion  do  la  tête. 

Tnnt  s  ***"  'à'àtablement  celui  d’une  vrande  cachectique.  Le  faciès  est  squelettique. 
L^^lée  elle  pèse  33  kilos. 

*915  la  ^  ^  amaigrissement  remonte  aux  années  qui  ont  jirécédé  la.guerre.  Jusqu’en 
eu  iir.o  avait  toujours  été  bien  portante.  On  lui  auraitdit  cependant  qu’elle  avait 

une  nèvre  typhoïde  dans  son  enfance.. 

de  3  mo' ^  portants  actuellement.  Elle  a  tait  trois  tausses-couches, 

uécessité*  *910,  de  4  mois  en  1911  et  de  6  mois  en  1913.  Ce  dernier  avortement  a 
Beai.i.,  eurettage  et  la  malade  est  restée  alitée  plusieurs  semaines  à  l’hôpital 
Deu"  ^‘Snes  d’infection  péri-utérine. 

avant  ®peès,  en  1915,  la  malade  note  par  liasardla  ditliculté  de  ramener  sa  tète  en 
aomm'e'nc^d”'-*^*  effort  pour  regarder  quelqu’un  placé  en  haut  d’une  échelle.  Elle 
®’^maciet^  u>**eurs  à  maigrir  de  façon  très  sensible,  mais  elle  note  déjà  que  son  visage 
•élément  *’®’'*'*uulièrement.  La  force  des  bras  et  des  jambes  restait  encore  remarqua- 
Vi’àsona  ”***  Puisqu’elle  pouvait  encore  monter  dans  ses  bras  un  sac  de  charbon  jus- 
moment  la  malade  présentait  des  phénomènes 
relever  sp  musculature  de  la  face  :  Elle  se  rappelle  qu’il  lui  était  impossible  de 

s'ors  oblio”  ses  paupières  lorsqu’elle  les  avait  fermés  volontairement.  Elle  était 

arrivait  d^e  **  servir  de  ses  doigts  pour  ouvrir  ses  yeux.  Vers  la  même  époque  il  lui 
auitecepi  Pouvoir  fermcrla  bouche  lorsqu’elle  l’avait  ouverte  avec  force.  Par  la 
produit  g  ®”°”'ène  s’est  atténué  mais  une  subluxation  intermittente  de  la  môchoire  se 
dièmeén  temps  à  autre.  Des  troubles  de  la  déglutition  apparaissent  vers  la 

Quelques  '  ®*‘ments  ne  voulaient  pas  descendre  »  selon  l'expression  de  la  malade, 
parétique  après,  les  mains  et  les  bras  commencent  à  présenter  des  phénomènes 

a*’un effort*”  temps  que  la  malade  note  l’impossibilité  d’ouvrir  la  main, à  la  suite 

à  *’*iôpitai  sans  le  secours  actif  de  l’autre  main.  En  1927,  la  malade  est  opérée 

***  n’est  °”’^®®°urs  d’un  fibrome  avec  kyste  de  l’ovaire. 

ans  que  les  phénomènes  parétiques  ont  atteint  les  membres 
au  niveau  a  temps  que  la  lenteur  de  la  décontraction  musculaire  apparaissait 

s’est  ”iuscles  de  la  loge  antéro-externe  des  jambes.  L’amaigrissement  si  pré- 
'*®jà  sur  .^''^’^auivi  depuis  inexorablement.  L’évolution  de  la  maladie  court  donc 
^'’examei  moment  où  nous  la  voyons. 

Utais  il  existe™””*^*"”  amyotrophie  diffuse  réalisant  un  véritable  état  squelettique, 
'•'’uphique  ®®P®ùdant  des  prédominances  très  suggestives  de  ce  processus  myodys- 

face  est 

■Passeters  at  “'‘^'U'unit  émaciée  (lig.  1).  La  fosse  temporale  est  excavée,  les 

®*®s  de  la  f  *^PP***®®-  La  mobilité  cependant  est  conservée  dans  presque  tous  les  mus- 
‘^vres  supé'r**’  P*alade  peut  plisser  le  front,  froncer  les  sourcils,  mobiliser  à  volonté 
Les  lèvre^”'*  *P*^®‘‘*®ure.  Elle  peut  siffler,  souffler  très  facilement, 
à^entatiop»  ®®Pablent  éversées  en  dedans,  mais  cet  aspect  n’est  que  le  résultat  d’une 
®U  effets  igg  °  P*®  ®iui  s’est  faite  rapidement  en  quelques  mois  il  y  a  G  ans.  A  cette  époque, 
*'®P'P3  ‘^®  *®  aialade  se  sont  cassées  presque  toutes  en  quelques  mois  en  même 


‘P®  qu’ptio  ®  malade  se  sont 

'’“®‘*®®  se  déchaussaient,  lia 


fallu  les  extraire  ])ar  séries.  Deux  muscles  de  la 
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face  sont  cependant  plus  atteints  :  l’orbiculaire  des  paupières  (il  est  facile  de  relever 
les  pau[iières  après  occlusion  forcée)  ;  les  dilatateurs  de  la  narine  que  la  malade  ne  pee^ 
molùlisor.  Les  ailes  du  nez  rétrécissent  les  narines  surtout  à  gauche,  et  donnent  à 
malade  une  voix  nasonnée.  11  n’existe  aucun  troublé  parétique  apparent  de  la  langue»* 
du  voile  du  palais,  ni  des  constricteurs  du  pharynx,  mais  la  malade  s’engoue  souvent 
un  spasme  arrêtant  dans  sa  gorge  le  bol  alimentaire  en  pleine  déglutition.  De  mê*»® 
en  parlant  la  malade  a  parfois  la  voix  interrompue  par  une  impossibilité  marquée  <•* 
pousser  plus  avant  l’articulation.  La  voix  est  nasonnée,  sourde,  sans  volume  et  sa»® 
timbre,  surtout  dejjuis  la  chute  des  dents  ([ui  a  ajouté  encore  des  troubles  mécaniq**®* 
aux  difficultés  d’ordre  myi  toniciue  ()ue  nous  venons  de  décrire  rapidement.  Les  muscle® 
oculaires  extrinsèques  sont  normaux.  11  existe  une  blépharite  ciliaire  sur  laqueU® 
nous  reviendrons. 


Les  muscles  du  cou  sont  atteints,  surtout  les  fléchisseurs  de  la  tête  dont  la  force  »  , 
très  diminuée.  Les  extenseurs  et  rotateurs  de  la  tête  sont  relativement  bien  consen^j  , 
Mais  il  existe  une  fonte  marquée  des  deux  sterno-cleido-mastoïdiens  {fig.  1)  fi***”.,  ; 
actuellement  le  volume  des  peauciers  avec  lesquels  on  peut  d’autant  mieux  les  cc^j  , 
parer  que  ceux-ci  sont  intégralement  conservés.  Les  trapèzes  sont  remarquable®*  | 
conservés  dans  leur  volume  comme  leur  force.  ,|j 

A  la  ceinture  scapulaire  il  faut  noter  la  paralysie  atrophique  des  sus-épineuX  ®  < 

paralysie  bilatérale  du  grand  dentelé  avec  scapulae  alatae  (fig.  2).  Les  grands  ! 

raux  ontgardô  une  force  etun  volume  relativement  bons,  sauf  pour  les  chefs  extef  ^ 
Les  deltoïdes  sont  diminuées  dans  leur  force  comme  dans  leur  reliefs,  surtout  ** 
leur  chef  interne  qui  est  très  atrophié.  ^ 

Les  muscles  dorso-lombaires  ne  font  aucune  saillie  et  la  ligne  des  apophyses  épi**® 
lait  un  relief  particulièrement  saisissant. 

Aux  membres  supérieurs  biceps  et  triceps  sont  bien  conservés,  mais  il  existe 
vation  amyotrophique  de  la  face  antérieure  des  avant-bras.  Le  long  supinater 
ticulièrement  atteint.  Les  mains  montrent  une.  amyotrophie  globale  des  éminen» 
des  interosseux  avec  diminution  nette  de  la  force  musculaire  des  groupes  intéressé»-  ^ 
Les  muscles  de  la  ceinture  pelvienne  ont  gardé  une  force  normale,  l’amyotropl**® 
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diffuse  portant  surtout  sur  les  fessiers  (fig.  2).  La  flexion,  l’extension,  l’abduction  et 
adduction  des  cuisses  se  font  avec  une  force  très  suffisante.  A  la  cuisse  l’amyotrophie 
porte  surtout  sur  les  vastes  internes.  Le  droit  antérieur  est  indemne.  A  la  jambe  il  faut 
noter  une  diminution  considérable  de  la  force  des  fléchisseurs  et  extenseurs  des  pieds 
inais  l’amyotrophie  est  masquée  par  une  lipomatose  qui  donne  aux  mollets, de  façon 
oute  relative  d’ailleurs,  l’apiiarenco  d’avoir  échappé  à  la  fonte  musculaire. 

Au  total,  l’amyotrophie  et  la  parésie  portent  surtout  sur  les  muscles  suivants  :  orbi- 
oulaires,  masticateurs,  dilatateurs  du  nez,  sterno-mastoïdiens,  sus-épineux,  grands  den¬ 
tés,  chefs  antérieurs  du  deltoïde,  longs  supinateurs,  loges  antérieures  des  avant-bras 
'’ostes  internes  des  cuisses,  extenseurs  et  fléchisseurs  des  pie.ls. 


l'ig  ,■!.  -  Noter  r.icrocy.mose  remontant  jusqu'au: 
genoux  et  l'atrophie  des  vastes  internes  des  cuisses. 


femora'^^'^^®*  sont  tous  abolis  à  l’exception  des  réflexes  rotuliens  et  péronéo 

Leslén  ’’°®*'^«eurs  qui  sont  d’ailleurs  assez  faibles, 
norniaux  cutanés  plantaires  se  font  en  flexion,  les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont 

frouble*^**^.*  trouble  sensitif  à  aucun  mode,  aucun  trouble  cérébelleux,  aucun 

réflexes  de  posture  du  jambier  antérieur  sont  abolis,  ceux  des 
P'ipilles  de  la  cuisse  et  du  biceps  brachial  sont  conservés.  L’examen  des 

la  lumiè*”'”'*'''®  qu’elles  sont  égales  mais  qu’elles  ont  des  réactions  très  paresseuses  à 
d’Argyipt  que  l’accommodation  est  parfaitement  conservée.  Cette  ébauche 
11  n’e  -•  mérite  d’être  soulignée  comme  nous  le  verrons. 

'vision  réaction  myotonique  de  la  pupille.  Le  fond  d’œil  est  normal,  la 

®  ^/lO  pour  chaque  œil.  Nous  ne  reviendrons  sur  l’examen  des  nerfs  crâniens 
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que  pour  dire  qu’eu  dehors  de  l’atrophie  des  masticateurs,  de  la  parésie  de  l’orbicU' 
aire  palpébral,  de  la  foute  des  sterno-mastuïdieiis,il  u’existe  aucun  autre  signe  iiatliolO' 
gique  dans  leur  domaine.  L’examen  du  larynx  pratiqué  par  notre  collègue  Aubry  n* 
rien  montré  d’anormal  en  dehors  d’un  irès  petit  polype  implanté  sur  la  corde  vocal® 
droite. 

La  percussion  des  masses  musculaires,  avec  le  marteau  à  réflexes,  montre  une  réactio® 
myotoniquo  très  nette,  en  particulier  sur  les  biceps,  les  pectoraux,  les  trajièzes  et  1®* 
muscles  de  l’éminence  thénar,  en  même  temps  qu’au  ])oint  d’impact  on  voit  se  so®' 
lever  une  boule  de  inyaaième  des  plus  typique,  dette  réaction  myolonique  est  autbe®' 
tifiée  d’ailleurs  par  les  résultats  absolumcnts  démonstratifs  de  l’examen  électrique. 

M.  Thilionncau  ((ui  a  bien  voulu  pratiquer  ceux-ci  a  mis  en  évidence  un  galvanO* 
tonus  jirécoce  avec  trois  fois  l’intensité  au  seuil  au  courant  galvanique  et  du  myoton®* 
avec  une  intensité  un  peu  plus  forte,  au  niveau  du  liiceiis  droit  du  grand  pectoral  gaucb® 
et  des  muscles  thénariens  droits.  Ajoutons  (jue  la  manœuvre  du  garrot  de  Trousse®® 
est  sans  réponse  bien  qu’il  existe  un  léger  signe  de  f  divostck. 

Le  syndrome  dystrophique  présenté  par  cette  malade  est  lui  aussi  particulièremc® 
typique.  La  chute  de  toutes  les  dents  y  tient  la  lu-einière  place  et  vaut  d’ètre  soulig®*® 
tout  i)articulièrenient,  au  même  titre  que  la  cachexie  si  accentuée  que  présente  ceW® 
malade.  La  peau  est  sèche,  les  sueurs  rares,  les  jiauidères  sont  le  siège  d’une  blépharit® 
ciliaire  chronique.  L’acrocyanose  des  jambes  lemontant  jusqu’aux  genoux  est  très  f®" 
niarquable  par  son  intensité  (lig.  3  et  3).  Les  mains  sont  froides  et  sujettes  a  ® 
spasmes  vaso-moteurs  du  type  de  la  maladie  j  de  l'.aynaud,suilout  en  hiver  et  apf^ 
immersion  dans  l’eau  froide. 

La  réfrigération  augmente  d’ailleurs  les  phénomènes  my(  toniques  spontanés  <1“ 
frappent  encore  actuellement  les  fléchisseurs  de  la  main  à  cette  occasion. 

Les  cheveux  sont  éjiais,  abondants,  secs  et  cassants.  La  toison  pubienne  est  à  p®'^ 
clairsemée,  les  aisselles  ont  leur  touffe  habituelle.  La  malade  a  noté  la  chute  transit®*^ 
de  ses  cheveux  en  1927  à  la  suite  de  son  hystérectomie, mais  cette  chute  n’a  pas  contin®  ' 
Bien  que  la  malade  n’ait  pas  de  cataracte  évidente  l’examen  des  cristallins  qu’a 
voulu  pratiquer  notre  collègue  Henri  Lagrange,  que  nous  sommes  heureux  de  rcmerO 
ici,  a  montré  qu’ils  étaient  altérés.  11  existe  des  opacités  profondes  éparses,  surt® 
groupées  dans  la  région  centrale  dont  l’aspect  est  celui  des  opacités  habituelle®®" 
rencontrées  dans  les  cristallins  de  la  maladie  de  Steinert. 

Au  point  de  vue  tliyroi  lien,  la  malade  n’a  pas  de  goitre  ni  de  tremblement,  le  p®" 
bat  à  70  pulsations  par  minute,  sa  tension  est  de  13/9  (Vaquez). 

Le  cœur  paraît  normal,  il  existe  cependant  un  premier  bruit  prolongé  à  la  pointe. 

La  selle  turcique  est  normale  plutôt  petite  avec  (pielques  fines  stalactites  hérissaO  ^ 
versant  postérieur  de  la  selle.  11  existe  de  minimes  calcifications  de  la  pinéale.  L®* 
du  crâne  sont  normaux  à  l’exception  du  massif  facial  qui  jjarait  décalcifié.  Nous  rev>® 
drons  ultérieurement  sur  l’étude  des  différents  troubles  du  métabolisme  chi®'*!  ‘ 
actuellement  en  cours.  . 

Les  examens  du  sang  ont  donné  les  chiffres  suivants  ;  Hémoglobine  70  %  ;  Glob®* 
rouges  3.120.000  ;  Globules  blancs  2.100.  avec  la  formule  leucocytaire  ci-dessous  : 

Polynucléaires  neutr(q)hiles  .  71  % 

—  éosinophiles .  2  % 

Lymphocytes .  3  % 

Moyens  mononucléaires .  17  % 

Grands  mononucléaires .  7  % 

Les  examens  du  liquide  céphalo-rachidien  ont  donné  les  résultats  suivants  ; 

Liquide  clair  contenant  0  gr.  22  d’albumine  ;  réaction  de  Pandynégative;  l,21y®P 
cyte  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte,  réaction  de  Bordet  Wasserman® 
gative,  réaction  du  benjoin  colloïdal  normale  000000221000000.0. 

Dans  le  sang,  la  réaction  du  Bordet-Wassormann  est  de  H7  (donc  très  léger  maol 
d’hémolyse),  par  contre  la  réaction  de  Hecht  est  franchement  négative. 
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caUràct'”*^  familial,  notons  qu’il  n’existe  aucun  antécédent  de  myopathie  ni  de 

que  ^  ‘f®  8  enfants  dont  4  sont  morts  en  bas  âge,  les  survivants  de  même 

port  présentent  aucune  affection  similaire; les  2  enfants  sont  bien 

an  s  et  indemnes  jusqu’ici  de  toute  tare  analogue. 


^tiservation  peut  se  résumer  à  grands  traits  de  la  façon  suivante  : 
am  femme  de  35  ans  présente  en  1915,  sans  raison  appréciable,  un 

°  marqué  qui  va  continuer  à  progresser  de  façon  inexorable 

L’i  état  vraiment  squelettique  qu’elle  présente  actuellement. 

P  ~  ‘■Rogatoire  minutieux  permet  de  retrouver  cependant  dès  le  début  de 
aiégeVt”  pl'énomènes  de  myotonie  dans  les  mouvements  volontaires, 
Pau  ■'  •^l'^eau  des  muscles  postérieurs  du  cou,  des  orbiculaires  des 
des  masseters,  phénomènes  qui  rétrocèdent  avec  l’apparition 

dans  les  muscles  correspondants.  Quelques  années 
®®Prs  d'^^*  Phénomènes  myotoniques  apparaissent  au  niveau  des  fléchis- 
avec^l  préludant  à  l’amyotrophie  de  ces  muscles  et  disparaissant 

dents  P*’°êrès  de  celle-ci.  11  y  a  6  ans,  en  quelques  mois,  toutes  tes 
à  Une  ^3  et  se  déchaussent  une  par  une  aboutissant  rapidement 

■nfér’  ^  ®^^^hon  totale.  Depuis  deux  ans,  la  maladie  frappe  les  membres 
Isnte'ut^T  manifestée  tout  d’abord  par  des  phénomènes  de 

Parai*^*^'*^  ^  ^écontraction  musculaire  précédant  de  peu  le  processus  de 
actngii  ^  ^f^yotfophique.  Les  muscles  du  pharynx  et  du  larynx  présentent 
dégiut',^^"*  encore  des  troubles  d’ordre  myotonique  qui  bloquent  la 
coupent  le  débit  de  la  parole. 

cuiièr  est  diffuse  mais  certains  groupes  musculaires  sont  parti- 

aspect  feappés  :  Masticateurs  surtout  dont  la  fonte  donne  à  la  face  un 
tête  gj  orbiculaires  des  paupières,  muscles  fléchisseurs  de  la 

seur  sterno-cléido-mastoïdiens  qui  n’ont  plus  que  l’épais- 

longj  ^  *  Peauciers,  muscles  sus-épineux  et  grands  dentelés,  deltoïdes, 
fies  *!!^h>nateurs  et  muscles  de  la  face  antérieure  des  avant-bras,  muscles 
‘^'fisses  fie  la  colonne  lombaire  fessiers,  vastes  internes  des 

fata  de'l^”^”  ™uscles  de  la  jambe.  La  parésie  de  ces  muscles  est  au  pro- 
t'iée  on»  mais  dans  l’ensemble  nous  a  paru  moins  accen- 

Les  muscles  le  laisserait  prévoir, 

des  O'  tendineux  sont  tous  abolis  à  l’exception  des  rotuliens  et 

*^®Ponse  postérieurs  qui  donnent  encore  une  faible 

®6Usitif  féOexes  cutanés  sont  normaux.  Il  n’existe  aucun  trouble 

Pcctora  fies  muscles  non  encore  envahis  (biceps,  trapèze,  grands 

aile  réaei’  ^  f®lativement  moins  atrophiés  (éminence  thénar)  provoque 
Pcrcusl^”  Myotonique  nette  à  laquelle  s’ajoute  un  myxœdème  au  point 
*°''Ique  ft  ^  examens  électriques  montrent  une  réaction  galvano- 


ce  syndrome  myopathique  avec  myotonie  existe  un  syn- 


904 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


drome  dystrophique  général  où  la  cachexie  et  l’édentation  tiennent  la 
première  place,  auxquels  s’ajoutent  des  lésions  cristalliniennes,  une 
sécheresse  de  la  peau  très  marquée  et  une  blépharite  ciliaire  chronique- 
L’acrocyanose  des  membres  inférieurs  est  particulièrement  accentuée.  H 
n’existe  cliniquement  aucun  trouble  endocrinien  patent. 

11  importe  enfin  de  souligner  l’existence  d’une  ébauche  de  signe  d’Ar* 
gyll-Robertson.  L’existence  de  réactions  pupillaires  paresseuses  à  la 
lumière  contrastant  avec  une  accommodation  parfaite,  l’abolition  presqU® 
totale  des  réflexes  tendineux  pouvaient  orienter  le  diagnostic  vers  celu' 
d’un  tabes  amyotrophique  arrivé  à  sa  phase  consomptive.  Ce  diagnostiCi 
comme  nous  l’avons  vu,  ne  peut  être  retenu  et  tant  par  les  commémoratifSi 
que  par  les  caractères  cliniques  et  électriques  des  amyotrophies,la  nialadi® 
de  Steinert  est  ici  indubitable.  Il  n'en  est  pas  moins  très  particulier  d’obset' 
ver  dans  eette  affection  un  signe  d’Argyll-Robertson  à  l'état  d’ébauche- 
Quelques raresobservations,dontnous  devons  la  eonnaissance  à  RouquèSi 
quia  consacré  àla  myotonieatrophiqueune excellentemonographie 
tent  parfoisdans  cette  affection  la  coexistence  de  signes  de  syphilis  acquis® 
(observation  de  Steinert  où  l’autopsie  montra  une  lésion  des  cordons  pO®' 
térieurs,  observation  de  Maas  et  Zondeck  dont  le  malade  présentait 
signe  d’Argyll,  observation  VI  de  Rouquès  où  il  existait  des  lésions  hi®' 
tologiques  très  caractéristiques  d’artérite  diffuse).  Le  liquide  céphal®' 
rachidien  est  ici  tout  à  fait  normal,  la  réaction  de  Hecht  est  négative 
le  sang,  mais  il  existe  un  très  léger  manque  d’hémolyse  (H  7)  du  Wassef' 
mann  sanguin.  Pour  notre  part  nous  croyons  qu’on  ne  peut  rejeter 
possibilité  d’une  infection  tréponémique  associée  étant  donné  l’ébauche  d" 
signe  d’Argyll-Robertson  (2).  Au  point  de  vue  étiologique  il  n’est  pas  sa®* 
intérêt  de  noter  par  ailleurs  l’infection  utérine  et  périutérine  post  aborlO^ 
qui  a  précédé  de  deux  ans  le  développement  progressif  et  continu  d® 
dystrophie  musculaire.  En  tout  cas,  on  ne  peut  retrouver  ici  aucun 
cèdent  familial  ou  héréditaire,  du  moins  jusqu’à  présent  en  ce  qui  concet®* 
les  deux  enfants  de  cette  malade.  De  même,  on  ne  peut  retrouver  tra®® 
d’un  traumatisme  antérieur. 

Le  second  point  tout  particulièrement  intéressant  réside  dans  la  f®?' 
dité  et  l’intensité  d’évolution  des  troubles  dentaires.  Rouquès  notait  <1”.  j 
c’est  à  tort  que  l’état  de  la  dentition  n’a  pas  été  jusqu’ici  étudié,  un  s® 
de  ses  malades  sur  6  avait  une  dentition  satisfaisante,  chez  deux  d’e®‘  ^ 
eux  la  chute  des  dents  fut  le  premier  symptôme.  Notre  observation  vi®” 
illustrer  le  point  particulier  sur  lequel  notre  collègue  avait  très  justeùi®® 
retenu  l’attention.  L’on  y  voit  en  effet  une  édentation  totale  achevée 
quelques  mois:  les  dents  se  déchaussaient  et  s’éliminaient  successiveiH®' 
par  fragments. 

L’importance  et  la  précocité  de  la  cachexie  sont  l’un  des  traits  les  P* 

(1)  Lucikn  RououÈs.  La  mijctonie  alnphique  Imalailie  de  Steinert).  Sa  place 
la  maladie  de  Thomsen  et  les  mi;opalhie.s.  Paris  19.31. 

(9)  Les  trois  fausses  couches,  de  par  les  données  bien  précises  de  l’anamnèse- 
peuvent  pas  être  ici  retenues  en  faveur  d’une  étiolnpjie  spécifique. 


SÉA]\CE  DU  19  MAI  193i 


rappants  de  cette  observation,  et  pourtant  cette  pauvre  malade  continue 
®vaquerà  ses  occupations  Elle  vient  à  pied  nous  consulter,  monte  encore 
ses  étages, auprixd’une  grande  fatigueil  est  vrai, mais  elle  refuse  de  se  faire 
ospitaliser.  Cettecachexie  impressionnante  et  si  particulière  ne  semble  pas 
evoir  été  signalée  à  ce  degré  au  cours  de  la  maladie  de  Steinert.  Il  est  très 
possible  et  même  vraisemblable  que  les  recherches  que  nous  poursuivons 
0  ez cette  malade  et  dont  nous  vous  porterons  bientôtles  résultats  nous  don- 
“’ont  la  preuve  de  perturbations  endocriniennes.  Disons  toutefois  que  jus- 
quaprésent  elles  ne  paraissent  pas  évidentes.  La  selle  turcique est  normale, 
P  U  ot  petite  et  fermée,  la  pinéale  présente  quelques  grains  de  calcification, 
n  existe  ni  goitre  ni  tachycardie  ni  tremblement.  La  tension  est  plutôt 
asse  mais  un  détail  très  suggestif  laisse  supposer  une  certaine  hypoglycé- 
malade  a  gardé  la  terreur  d’une  injection  d’insuline  faite  l’an  der- 
“mr,  à  la  dose  de  dix  unités,  injection  qui  détermina  aussitôt  des  accidents 
^^armantsdont  l’intensité  aurait  fait  interrompre,  aussitôt  que  commencée, 
oure  d  engraissement  qu’on  se  proposait  alors  d’instituer  par  celte  thé¬ 
rapeutique.  Nous  apporterons  ultérieurement  l’étude  des  divers  métabo- 
•siTies  qu  il  est  classique  d’explorer  dans  cette  affection.  A  ne  s’en  tenir 
fiu  aux  faits  cliniques,  cette  malade  nous  a  paru  déjà  mériter  de  vous  être 
présentée.  Elle  montre  que  dans  le  groupe  des  grandes  cachexies  d’ordre 
neurologique  la  maladie  de  Steinert  mérite  parfois  de  prendre  place  à  côté 
®  a  maladie  de  Duchenne  et  de  la  maladie  de  Simmonds. 


enornènes  de  répercussivité  motrice  chez  un  malade  atteint 
e  monoplégie  dissociée  d’origine  corticale,  par  MM.  Raymond 
Israkl  oi  Laplane. 

malade  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  est  atteint  d'une 
paralysie  dissociée  du  médian  et  du  cubital  gauches  d’origine  corticale, 
nus  résumons  en  quelques  lignes  seulement  son  histoire  et  son  observa- 
Nous  les  avons  déjà  rapportées  ailleurs  (1).  Nous  insisterons  uni- 
j  ement  sur  quelques  phénomènes  moteurs,  observés  depuis,  qui  présen- 
"  tous  les  caractères  des  phénomènes  de  répercussivité  motrice  décrits 

P-'-M.Andrt.Thom.s. 


de  ôli  ans  s’était  présenté  on  1931  à  la  Cnnsultatiun  de  méde- 
alors  *  *  *’épital  Bichal  pour  des  Irouldes  parétiques  île  la  main  irauchc.  11  présentait 
paralysie  dissoeiée  du  médian  d’ori);ine  eorticale  :  exafjéralion  des  réflexes 
'ités  hyP  irstliésie  tliermiipie  srauclie.  intégrité  des  sensibi- 

*-'que  T  '**'*’  Parturbation  marquée  du  sens  des  attitudes  et  du  sens  stéréognos- 
réacti  *  **  tîauche,  absence  d’amyotnqdiie  et  de  tout  trouble  qualitatif  des 
enrichi'd  ^**^'^*'riques.  Depuis  ([uelques  mois, le  syndrome  iiaralytique  de  la  main  s’est 
de  ig  *  ®  ta  participation  du  cubital,  le  radial  étant  absolument  indemne.  Les  troubles 
®®nsibilité  profonde  ])araissent  intéresser  actuellement  tout  le  membre  supérieur 


aaractSen^'®^''  tÎARciN.  Paralysie  dissoeiée  du  médian  d’orjgine  corticale.  Sur  le 
février  loÇo'^ament  familial  de  certains  accidents  vasculaires  cérébraux.  La  Médecine, 
®r  1932,  p.  ]37 
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Snée  d  un  écartement  des  doigts  avec  extension  des  premières  phalanges 
sur  la  main.  Le  sens  de  la  rotation  de  la  tête,  pourvu  que  cette  rotation 
soit  forcée  et  partant  légèrement  douloureuse,  n’ayant  aucune  influence 
sur  la  forme  des  mouvements  provoqués  au  niveau  de  la  main  malade, 
nous  avons  recherché  si  une  excitation  périphérique  quelconque  n'était 
pus  capable  de  déterminer  les  mêmes  réactions  motrices.  Il  en  fut  ainsi. 

a  constance  des  résultats  fut  telle,  pendant  les  mois  où,  à  intervalles 
^^oignés  nous  pûmes  examiner  ce  malade  que  nous  croyons  pouvoir  vous 
a  présenter  comme  une  illustration  très  frappante  des  phénomènes  de 
re^rcussivité  motrice  décrits  par  M.  André-Thomas. 

oici  les  faits  tels  qu’on  peut  les  observer  encore  ;  Si  on  fait  une 
oxcitation  de  la  plante  des  pieds  avec  une  épingle,  si  l’on  pique  un  point 
*lue  conque  des  téguments,  si  l’on  provoque  un  chatouillement  de  la 
surT^  l’oreille,  si  l’on  applique  brusquement  un  morceau  de  glace 
^  es  téguments  de  façon  à  créer  un  effet  de  surprise,  et  cela  aussi  bien 
oitequ  à  gauche,  ou  note  bientôt  l’extension,  puis  l’abduction  du  pouce 
la  ®l^*^”™ouvementd’extension  despremières  phalangesdesdoigtssur 
comme  les  photographies  ci-jointes,  extraites  d’un  film,  le  montrent 
ement(fig.  2,  3,  5).  Ces  mêmes  excitations  sont  sans  effet  —  comrrie  on 
e  voir  —  sur  la  main  du  côté  droit.  Si  l’excitation  nociceptive  est 
tatio  '’oit  alors  parfois  la  main  se  porter  vers  le  point  d’exci- 

selo  '  niême  dans  ce  mouvement  volontaire  —  de  forme  variable 
sion"  ^  l’excitation  —  on  note  toujours  la  précession  de  l’exten- 

avec  abduction  du  pouce  et  extension  dorsale  des  doigts  qui  carac- 
lyseT”*  mouvement  involontaire  si  particulier  que  nous  venons  d’ana- 

1  ex^”  point  mérite  d’être  souligné.  Le  côté  comme  le  lieu  de 

niot^*  ®l^®ol*iment  indifférents  à  la  production  de  la  réponse 

Pp  *'*.*^^  enregistrée.  Il  s’agit  donc  d’un  réflexe  à  long  circuit  selon  l’ex- 
niême  de  M.  André-Thomas.  Le  caractère  sensorio-affectif,  la 
(>0  V^*.^‘^°nloureuse  ou  l'effet  de  surprise  de  l’excitation  sontdoncles  seules 
L’ind'ff  nécessaires  à  la  production  de  cette  réponse  si  particulière, 
les  V.'-  siège  et  du  côté  de  l’excitation  permet  aussi  de  séparer 

Par  observés  des  phénomènes  d’hyperkinésie  réflexe  étudiés 

.  '  9^^nde  (1)  au  cours  des  hémiplégies, 
est  phénomène  par  la  répétition  de  la  même  excitation 

Lors  ^  caractéristique  encore  des  phénomènes  de  répercussivité. 
cene'^,?^  ^  excitant  est  devenu  sans  effet,  son  activité  réflexogène  réapparaît 
aient  d^”^  ®P*’és  quelques  instants  de  repos.  De  même  un  change- 
lèt  le  qualité  de  l’excitant  est  capable  de  faire  réapparaître  aussi- 

Tliof^a  apparence  épuisé.  Ce  fait  témoigne,  comme  M.  André- 

•lans”!^^  ^  ^  montré  dans  ses  beaux  travaux,  que  l’épuisement  n’est  pas 
CS  Centres  nerveux  irrités  mais  dans  l’effet  d’étonnement  ou  de  sur- 

Sur  certains  phénomènes  d’hyperkinésie  réflexe  observés  chez  les 
a  s,  leur  valeur  pronostique.  L' Encéphale,  10  mars  1920. 
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prise  provoqué  par  l’excitation.  Tous  ces  caractères  permettent  donc  de 
considérer  les  réactions  motrices  observées  dans  ce  cas  comme  des  phé¬ 
nomènes  de  répercussivité  motrice  très  typiques.  Nous  retrouvons  là  en 
effet  la  définition  même  de  la  répercussivité,  à  savoir  une  susceptibilité 
spéciale  des  centres  nerveux  irrités  à  certaines  excitations  lointaines, 
sensitives  ou  affectives,  excitations  auxquelles  les  centres  restent  indiffé¬ 
rents  à  l’état  normal. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  de  ce  cas  c’est  surtout  la  limitation  très  précise  et  le 
siège  cortical  de  la  lésion  originelle.  Cette  observation  peut  être  rappro¬ 
chée  de  celle  rapportée  par  M.  André-Thomas  (1)  où  un  chauffeur  d'au- 
tomobile  atteint  d’une  tumeur  du  lobe  temporal  gauche  exécutait  des 
mouvements  de  grattage  des  doigts  de  la  main  droite  quand  on  l’inter¬ 
pellait  et  présentait  une  épilepsie  cinétique  du  membre  supérieur  droit  à 
toute  excitation  pénible  des  téguments,  et  cela  aussi  bien  à  droite  qu’à 
gauche. 

Deux  points  méritent  encore,  ici,  d’être  soulignés  :  1°  le  rôle  favorisant 
des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  qui  interviennent,  comme  dans 
nombre  de  syncinésies,  en  empêchant  tout  processus  d’inhibition,  puis¬ 
que  le  mouvement  involontaire  n’est  pas  perçu  ;  2°  le  rôle  également  favo¬ 
risant  du  déséquilibre  fonctionnel  des  groupes  musculaires  de  la  main  dans 
l’extériorisation  finale  du  phénomène  Dans  ce  cas  particulier,  en  effet,  lo® 
phénomènes  de  répercussivité  ne  se  produisent  que  dans  des  muscles 
dépendant  du  radial  dont  le  territoire  à  la  main  est  indemne  de  toute 
atteinte.  En  dehors  même  de  la  question  de  la  forme  finale  du  mouvement 
obtenu  il  est  aussi  loisible  dépenser  que  sur  le  damier  cortical  le  centre 
moteur  du  radial,  si  proche  des  centres  lésés,  est  le  siège  d’un  processus 
irritatif  de  voisinage  et  que  son  excitabilité  anormale  est  à  l’origine  même 
du  mouvement  provoqué. 


Arachnoïdite  spinale  dorsale.  Intervention  opératoire.  Guériso»i 
par  MM.  Georges  Guillain,  D.  Petit-Dutaillis  oi  J.  Sigwai.d. 

Nous  avons  relaté(2),  àla  précédente  séance  de  la  Société,  deux  cas  d’ara' 
chnoïdite  spinale  consécutives  à  des  méningites  cérébro-spinales  à  méniU' 
gocoques  ;  nous  remarquions  à  ce  propos  que  cette  étiologie  est  rarement 
observée.  Le  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui,  opéré  et  guérii 
était  atteint  aussi  d’une  arachnoïdite  spinale  avec  des  modifications 
liquide  eéphalo-raehidien  indiquant  un  syndrome  de  blocage  ;  l’étiologi® 
de  cette  arachnoïdite,  comme  d’ailleurs  dans  de  nombreux  eas,  est  resté® 
indéterminée.  Certaines  particularités  de  la  symptomatologie  et  de  l’évO' 
lution  de  cette  arachnoïdite  nous  paraissent  mériter  de  retenir  l’attentioU' 

(1)  André-Thomas.  Les  phénummes  de  réperemsivilé.  Paris  lii'29,  p.  1(19  et  .suivant®®' 
(É)  Georges  Guillai.n  et  I.  Sigwalu.  .Arachnoïclites  spinales  consécutives  à  * 
méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques.  Suciélé  de  Neuroluijie  de  Paria,  séance 
3  mars  1932  in  Revue  neuroluyique,  1932,  1,  p.  516. 
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C...,  âgé  de  trenle-six  ans,  est  envoyé  à  la  Clinique  neurologique  de  la  Salpétrière, 
8U  mois  de  juin  1931,  avec  la  lettre  suivante  de  son  médecin  ;  «  Je  vous  prierai  de  bien 
vouloir  admettre  dans  votre  service  M.  C...  atteint  de  névrite  sciatique  bilatérale  et 
rebelle  aux  traitements  usuels...  .> 

Dans  le  passé  de  ce  malade,  abstraction  faite  d’une  pleurésie  simple  et  non  ponc¬ 
tionnée  en  1922,  il  n’existe  aucun  antécédent  pathologique  important  méritant  d’être 

mentionné. 


La  sciatique  bilatérale,  à  laquelle  il  est  fait  allusion  dans  la  lettre  du  médecin  du 
malade,  est  survenue  brusquement  dans  les  circonstances  suivantes. 

Le  2  mai  1931,  il  est  pris  subitement,  au  cours  d’un  coït,  de  violentes  douleurs  lom¬ 
baires,  qui  d’emblée  ont  une  intensité  extrême  ;  le  moindre  mouvement  les  exagère  et 
*i  est  immobilisé  aussitôt.  Dès  le  lendemain,  il  souffre  dans  les  membres  inférieurs  ;  ne 
pouvant  plus  travailler,  il  consulte  un  médecin  qui  pose  le  diagnostic  de  sciatique.  Les 
douleurs  siègent  dans  la  région  lombaire  et  irradient  dans  les  deux  sciatiques,  surtout 
du  côté  droit  ;  il  y  a  aussi  quelques  irradiations  vers  les  organes  génitaux  et  l’anus. 
Les  mouvements  du  tronc  qui  mobilisent  le  rachis  les  exagèrent,  ainsi  que  la  toux  et 
m  hoquet  qui  entraînent  une  recrudescence  paroxystique,  au  point  que  le  malade  fait 
effort  pour  ne  pas  tousser.  Ces  douleurs  sont  particulièrement  pénibles,  mais  elles 
eèdent  à  l’immobilisation  comidète. 

Pendant  15  jours,  le  malade  reste  alité,  mais  il  constate  une  diminution  de  force  aux 
«lembres  intérieurs  ;  il  maigrit  et  son  état  général  devient  médiocre.  Aucune  amélio- 
eoLon  ne  survenant,  il  est  envoyé  à  la  Salpêtrière. 

son  entrée,  le  D' juin  1931,  le  malade  se  jilaint  spécialement  de  douleurs  violentes 
oxacerbées  en  paroxysmes  fulgurants.  Ces  douleurs  siègent  dans  la  région  lombo- 
sacrée  et  irradient  dans  les  cuisses,  la  jambe  droite,  les  organes  génitaux  et  1  anus. 
Da  palpation  superncielle  de  la  région  sacrée  est  pénible,  et  la  pression  forte  exercée 
de  Chaque  côté  dans  l’angle  sacro-lombaire  réveille  un  paroxysme  violent  ;  la 
pression  sur  le  trajet  du  sciatiiiue  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse  est  doulou¬ 
reuse  des  deux  côtés.  La  mobilisation  du  tronc,  des  articulations  de  la  ceinture 
Pe  vienne  et  l’extension  forcée  des  deux  membres  inférieurs  sur  le  bassin  provo- 
luent  également  des  crises  douloureuses.  Lorsque  le  malade  tousse  ou  contracte 
paroi  abdominale,  un  paroxysme  se  déclenche.  11  peut  néanmoins  se  lever,  mais  le 
ai  avec  de  grandes  précautions  et  marche  lentement,  figé,  évitant  tout  mouvement 
rii  que.  Les  douleurs  sont  excessivement  pénibles  et  ne  disparaissent  pas  compléte¬ 
rait  ;  lorsqu’elles  s’exagèrent  en  paroxysme,  leur  intensité  devient  extrême.  Le  repos 
les  calme  pas  et,  pendant  quelques  jours,  il  est  nécessaire  de  faire  de  la  morphine 
assurer  un  moment  d’accalmie. 

examen  du  squelette  et  des  articulations  sacro-iliaques  et  coxo-fémorales  mon- 
aent  leur  intégrité  et  des  radiographies  ne  révèlent  aucune  modilication  osseuse. 

La  force  musculaire  des  membres  inférieurs  est  bonne  ;  la  motilité  volontaire  semble 
osolument  indemne,  elle  n’est  limitée  que  par  les  douleurs  provoquées  par  la  mobi- 
i  ion  des  articulations  sacro-iliaques  et  sacro-lombaires. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  en  particulier  les  rotuliens  qui  sont  nettement  exa- 
f  ■’  réflexes  cutanés  plantaires  se  font  en  flexion,  les  réflexes  crémastériens  et 
anés  abdominaux  sont  normaux. 

Il  P’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective  superficielle  ou  profonde, 
y  a  pas  de  troubles  sphinctériens. 

ne  ponction  lombaire  est  pratiquée  le  1  "  juin  dès  l’entrée  du  malade  à  la  Salpêtrière, 
sin  s"’®"  ‘’P  “ffPi'ie  céphalo-rachidien  donne  les  résultats  suivants  :  liquide  clair  ;  ten- 
réa'^p  poritimètres  d’eau  à  l’appareil  de  Claude  eu  position  assise  ;  albumine  0  gr.  80  ; 
limi,'°"‘*®Pandy  positive;  réaction  de  Wcichbrodt  négative;  3  lymphocytes  par  mil- 
«étre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  réaction  do  Wassermann  négative  ;  reaction  du 

Jnin  colloïdal,  00000222222’20000. 

réaction  de  Wassermann  du  sang  est  négative, 
le  complet  calme  momentanément  les  douleurs,  mais  elles  réapparaissent  des 

Pidre  effort.  Les  divers  traitements  antialgiques  n’ont  que  peu  d’eHet. 
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Une  secoiido  jioucLioii  lumbaire  esL  l'aile  le  22  juin.  L’examen  du  liquide  eéijlialo-ra- 
cliidieu  donne  les  l'ésultals  suivants:  liquide  clair;  tension,  40  centimètres  d’eau  aU 
manomètre  de  Claude  en  position  assise  ;  albumine,  0  tfr.  S5  ;  réaction  de  Pandy  forte¬ 
ment,  positive  ;  réaction  de  Wcichbrodt  légèrement  positive;  3,0  cellules  par  millimètre 
cube  à  la  cellule  de  Nageolle  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin 
colloïdal,  000002022221 0000. 

Le  2(;  juin,  on  injecte  par  voie  sous-occipitale  un  centimètre  cuIjc  de  Lipiodol.  Le  H- 
(piide  sous-occif)italesl  clairet  ne  contient  que  0  gr.22  d’albumine,  et  1 ,21ympliocyte  paf 
millimètre  cube.  Le  lipiodol  s’arrête  en  masse  en  D  ü,  et  réalise  une  ombre  semi-lunaire  à 
convexité  inféi'ieurc  ;  plusieurs  radiogra])hies  faites  dans  les  jours  et  dans  les  mois  sui¬ 
vants  montrent  la  persistance  de  cet  arrêt. 

Immédiatement  après  l’injection  do  lipiodol  les  douleurs  sont  plus  iidenses,  puis  peu 
à  ]ieu  elles  se  calment.  Le,  K  juillet,  on  ne  constate  aucune  modilicalion  importante  du  ta¬ 
bleau  symptomatique  ;  la  force  reste  conservée  aux  membre  inférieurs  ;  une  atrophie 
musculaire  légère  cstapiiarue.  L'exagération  desréflexes  tendineux  est  identique  et  iln'y 
a  pas  de  signe  de  Habinski.  Il  n’existe  aucun  trouble  sensitif  net,  mais  on  note  une  légère 
hyperesthésie  de  la  région  inguinale  et  sacrée.  La  pression  sur  le  tronc  et  les  racines  du 
sciatique  est  toujours  douloureuse.  Le  malade  désire  alors  sortir  du  service. 

Il  est  revu  le  2  septembre,  son  état  s’est  considérablement  amélioré.  Les  doideurS 
sont  devenues  très  vagues  et  n'existent  qu’à  l’occasion  de  certains  mouvements  ou  à 
la  suite  de  la  toux. 

Le  3  octobre  1931,  il  revient  à  la  (llinique  i)0ur  que  l’on  pratique  à  nouveau  une  |ionC- 
tion  lombaire,  et  une  radiograjihie.  L’alténualiondes  douleurs  est  évidentepar  rajjport 
aux  examens  du  mois  do  juin,  mais  elles  existent  encore  [lar  intervalles  sous  forme  de 
violentes  crises  irradiant  dans  le  sciatique  droit  et  un  peu  à  gauche  ;  ces  crises  peuvent 
survenir  spontanément,  mais  elles  se  déclenchent  à  la  suite  de  mouvements  intempestifSi 
on  particulier  lorsqu’il  se  baisse  et  lorsqu’il  tousse  ou  éternue.  La  manenuvre  de  Lasègue 
réveille  la  sensation  douloureuse  et  ])rovoque  parfois  une  douleur  contro-latérale. 

La  démarche  est  lente,  car  le  malade  craint  de  réveiller  des  crises  douloureuses.  L» 
force  musculaire  des  fléchisseurs  dos  membres  inférieurs  est  légèrement  diminuée,  ainsi 
que  celle  de  l’extenseur  du  gros  orteil  à  droite.  Les  réflexes  tendineux  sont  plus  vifs  ((u’aU' 
paravant,  en  |)articulier  les  réflexes  achillcens  sont  nettement  diffusés.  11  n’y  a  sign® 
de  Babinski,  ni  signes  d’automatisme  médullaire  ;  les  réflexes  créinastériens  sont  nor¬ 
maux.  Le  tronc  est  indemne,  la  force  en  est  bonne  et  les  réflexes  cutanés  abdominaux 
sont  normaux.  11  n’y  a  pas  <le  troubles  appréciables  de  la  sensibilité  objective,  sinon  uU® 
légère  bande  d’hy]>ereslhésie  à  la  région  manielonnaire. 

Le  3  octobre,  on  pratique  une  ponction  lombaire  et  on  fait  les  épreuves  do  QueckeU' 
stedt.  Le  liquide  est  xanlhoohromi([ue  et  coagule  rapidement  ;  ilcontienl  3  gr.  4(ld’albU' 
mine  et  2,4  lymphocytes.  11  y  a  blocage  complet  ;  le  toucher  jugulaire  ne  modilie  pas 
tension  ;  la  compression  jugulaire  l’élève  un  peu,  mais  elle  ne  revient  pas  au  niveau  iu'- 
tial  ;  après  soustraction  de  2  ce.  de  liquide  l’écoulement  s’arrête,  la  pression  est  nulle.  D® 
nouvelles  railiograjihies  donnent  une  image  identique  aux  précédentes,  c’est-à-dire  l'ai" 
rèt  permanent  du  lipiodol  en  D  5. 

Devant  ces  signes  de  compression,  nous  conseillons  au  malade  une  inlerv-ention  chi¬ 
rurgicale.  Celle-ci  est  prali([uée,  le  2(1  octobre  1931,  par  M.  Petit-Dutaillis.  Après  lamine^' 
lomie  portant  sur  D5,  DU,  1)7,  on  constate  que  la  dure-mère  bombe  et  ne  bat  pas- ^ 
l’ouverture,  de  la  dure-mère  le  sac  arachno'idicn,  considérablement  distendu,  tait  herni* 
par  la  brèche  méningée.  Par  transparence,  on  n’aperçoit  pas  de  tumeur,  mais  on  ouvr® 
pour  mieux  cxjilorer.  On  constate  l’existence  d’une  lame  d’arachnoïdite  localisée 
réunit  la  face  iiostérieure  de  la  moelle  à  l’arachno'ide  pariétale,  délimitant  un  cul-de-sacch 
nid  de  j)igeon  dans  hupicl  était  resté  le  lipiodol.  La  moelle  paraît  normale,  mais  ses  veinc® 
sont  dilatées  ;  elle  semble  soulevées  au  niveau  de  D5,  mais  on  constate,  en  la  retouriiahii 
([ue  le  disque  vertébral  présente  des  irrégularités  symptomatiques  d’une  arachno'hJi^® 
séreuse  (arête  arachno'idienne  vertébrale).  On  rabote  la  partie  exubérante  du  disqh®' 
L’exploration  à  distance  ne  décèle  aucun  obstacle  et  on  ne  perçoit  pas  de  tumeur. 

Les  suites  opératoires  ont  ôté  absolument  normales.  Le  jour  même  do  l’intervention 
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malade  ne  souffre  ].Ius;  il  solftvoluul  jours  plus  tard.  Trois  semaines  après,  toutes  ies 
tous'*i  •^'"ul'mreuscs  ont  (iisparu.  Le  maia(ie  marclie  normalement  ;  il  peut  faire 
fair  r  Iienciicr  en  avant  et  en  arrière,  se  meitre  à  (piatre  pattes, 

6'  es  efforts,  tousser,  liâilier  sans  la  moindre  douleur  ;  la  palpalion  des  sciatiques 
Pl“**  ;  U.US  les  réflexes  sont  redevenus  normaux. 

"uenson  depuis  lors  s’est  maintenue  complète. 


Quelques  considérations  à  propos  de  cette  observation  nous  paraissent 
«enter  d'être  développées. 

ÇQ..t  ^  ^  ^^®^tion  a  eu  un  début  en  apparence  brusque  au  cours  d'un 
•  peut  sembler  paradoxal  qu’une  arachnoïdite  donne  ses  premières 
l’a  ^  ^ ‘^ecasion  d’un  coït.  Nous  croyons  vraisemblable  que 

loire  existait  déjà  et  que  peut-être  dans  ce  processus  inflamma- 

®  ”’®uingé  s  est  créée  une  petite  rupture  vasculaire,  nous  serions  tenté 
*re  Une  arachnoïdite  apoplectiforme. 

~  symptomatologie  fut  longtemps  celle  d'une  sciatique  bilaté- 
ftorsaT^  localisation  constatée  ultérieurement  des  lésionsà  la  région 
àdi  t*  sans  doute  de  douleurs  cordonnes.  De  telles  douleurs 

vari’f  arachnoïdites  commed^illeurs  dans  d’autres 

^  es  décompression  de  la  moelle. 

^jquej  1  ^\'^°ovient  d’insister  dans  ce  cas  sur  l’absence  des  signes  cli- 
(Jebi  ®°duels  de  compression  delà  moelle  malgré  des  signes  évidents 
On  r  décelés  par  la  ponction  lombaire.  C’est  ainsi  que  l’on  observait 
mine  ^  ^^P^^lo-rachidien  xanthochromique,  contenants  gr.  40  d’albu- 
que  ‘^®^«lon  cellulaire, que  l’épreuve  de  Queckenstedt  était  positive, 
algues  d'^^K montrait  un  arrêt  franc.  En  parallèle  avec  ces 
peu  ^  ’ocage,  les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  étaient 
cl(jnu5  ^  ®'8oe  de  Babinski  se  faisait  en  flexion,  il  n’y  avait  pas  de 

dp  i„  ’  réflexes  d’automatisme  médullaire,  pas  de  troubles  nets 

sensibilité  objective. 

à  quel  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  furent  différentes 

*3fait  IIP  distance.  Lors  des  premiers  examens,  en  juin,  on  cons- 


■  "n  liquide  clair 


Octobre  1  ciair  avec  une  dissociation  albuinino-cytologique.  En 

Une  nr’  ^  **?“*^u  céphalo  rachidien  était  xanthochromique  et  contenait 
l’intervaU  ^  albumine  beaucoupplus  élevée.  Il  est  évident  que  dans 
s'était  ■  Pooctions  lombaires  dejuin  et  d’octobre  le  blocage 

'ipiodol  ']  l^uns  cet  intervalle  il  avait  été  pratiqué  une  injection  de 

lipiodol  l’cf  de  diagnostic.  Il  nous  paraît  vraisemblable  que  le 


lion,  1’  mentionné  d’autre  part,  dans  notre  précédente  communica- 
contrair^s^lf'^^^  P°®®il^lo  dans  les  arachnoïdites,  malgré  les  opinions 
'^Ue  fort^^’  ®li‘îuides  céphalo-rachidiens  xanthochromiques  et  contenant 
Pioportion  d'albumine.  Le  cas  présent  en  est  un  exemple. 


'  favorisé 


par  son  arrêt  le  blocage  ultérieurement  constaté. 


V.^ 


Nousc; 


'  interv  'i'** '^•'oyons  inutile  d'insister  sur  le  résultat  remarquable  de 
•on  chirurgicale  qui  a  amené  une  guérison  complète. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


ÿl-Z 

Compression  médullaire  par  pachyméningite  et  abcès  épidural 
d’origine  ostéitique  et  de  nature  indéterminée.  Opération.  Gué¬ 
rison,  par  MM.  O.  Crouzon,  D.  Petit-Dltaillis  et  J.  Christophe- 

Certains  faits  publiés  tant  en  France  qu’à  l’étranger  durant  ces  der¬ 
nières  années,  montrent  que,  dans  le  cadre  des  pachyméningites  de  la 
région  dorsale,  à  côté  des  formes  de  nature  syphilitique,  tuberculeuse 
ou  néoplasique,  il  y  a  place  pour  des  variétés  inllammatoires  banales 
dont  l’origine  reste  souvent  mystérieuse.  C’est  ainsi  qu’on  a  pu  incrinU" 
ner  une  infection  générale  par  des  pyogènes  banaux  dans  la  pathogéni® 
de  ces  pachyméningites.  Le  foyer  initial  peut  être  en  pareil  cas  très  éloi' 
gné  du  rachis,  qu’il  s’agisse  de  furonculose,  qu’il  s’agisse  de  phlegmo» 
(Veragut  etSchnyder).  De  même,  en  d’autres  cas,  ces  pachyméningites 
reconnaissent  une  origine  traumatique  nette.  L’exemple  le  plus  typiqu® 
en  est  fourni  par  les  pachyméningites  que  l’on  peut  voir  se  développ®'’ 
plusieurs  années  après  une  plaie  par  projectile  et  cela,  que  le  projectil® 
ait  déterminé  ou  non  des  lésions  appréciables  du  squelette.  Témoin  a® 
cas  publié  par  l’un  de  nous  avec  Alajouanine,  un  autre  de  Ricardi 
Dechaume  et  Croizat. 

Le  cas  que  nous  présentons  nous  a  paru  intéressant  à  relater  en 
son  des  difficultés  de  son  interprétation  pathogénique,  en  raison  aUSS> 
de  son  allure  clinique  qui  ne  permettait  pas  de  poser  un  autre  diagnoS' 
tic  que  celui  de  compression  par  tumeur,  en  raison  enfin  du  résulW 
parfait  obtenu  par  la  résection  des  tissus  malades,  résultat  que  l’ancieO' 
neté  de  l’opération  permet  d’apprécier  avec  un  recul  suffisant. 

M"''-’  Bef...  Jeanne,  âgée  de  '^3  ans,  sléno-daclylographe,  est  entrée  à  la  Salpêtrièr®' 
le  15  mai  1031,  adressée  à  l’un  de  nous  parle  U'  Servel  de  Cosmi,  avec  le  diagnostic 
de  paraplégie  par  compression  médullaire. 

Le  début  remontait  à  11130  et  avait  été  marqué  par  des  douleurs  thoraciques  en  cei® 
ture,  apparues  d’abord  du  côté  droit  du  corps,  au  voisinage  du  8“  et  du  !)“  espa®®* 
intercostau.x,  douleurs  continues  avec  paroxysmes  la  nuit. 

En  novembre  1030,  la  malade  avait  éprouvé  des  sensations  d’engourdissement  da® 
le  membre  inférieur  droit  avec  un  certain  degré  de  contracture  apparaissant 
cours  de  la  marche.  11  y  a  quelques  mois  les  douleurs  thoraciques,  jusque-là  locali®® 
du  côté  droit,  était  apparues  du  côté  opposé  du  corps. 

Le  membre  intérieur  gauche  était  en  outre  devenu  également  lourd  pendant  la  1®®^^ 
che,  il  était  le  siège  de  quehiues  douleurs  et  de  sensation  d’engourdissement  surt® 
marquées  la  nuit.  „ 

Peu  à  peu  les  phénomènes  paraplégiques  avaient  été  en  s’accentuant  et  à  son  j 
à  l’hôpital,  la  malade  présentait  une  paraplégie  spasmodique  avec  prédominance  ® 
troubles  moteurs  du  côté  droit.  j 

Examen  de  la  malade.  — •  La  marche  est  très  gênée,  nettement  spasmodique, 
les  mouvements  actifs  sont  dilliciles  surtout  au  niveau  du  membre  inférieur  df®' 
La  force  scg'mentaire  est  diminuée  surtout  en  ce  qui  concerne  la  force  des 
seurs,  et  plus  au  niveau  du  membre  inférieur  droit.  Les  mouvements  passifs 
en  évidence  une  contracture  nette,  sauf  au  niveau  du  pied  droit  qui  est  totoi>^ ^ 
sur  la  jambe  et  légèrement  ballant.  Tous  les  réflexes  tendineux  sont  vifs, 
tiques  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Clonus  du  pied  des  deux  côtés,  clonu® 
la  rotule  du  côté  droit.  Le  réflexe  cutané  plantaire  donne  une  réponse  en  exten»*^j 
franche  des  deux  côtés.  On  constate  à  droite  des  réflexes  de  défense  très  nets  d 
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•a  limite  supérieure  ne  ilépiissc  pus  le  jdi  de  l’uîne.  A  f;auehe,  la  réfleclivité  de 

defense  est  peu  accusée. 

tifs  d  ****'°*^*  douleurs  accusées  par  la  malade,  rexarncn  révèle  des  troubles  objec- 
l'roW  ^  ®®'^®'l'ilité  avec  hypoesthésie  marquée  au  tact,  à  la  i}iqùre,  au  chaud  et  au 
plus  *  ^aperieure  nette  correspondant  à  Dviii.  Ces  troubles  sont  beaucoup 

riii  .*®,*^’**®®  côté  gauche  du  corps,  à  l’opposé  des  troubles  moteurs  (pd  prédominent 
îhif  “■*  "aire,  du  côté  droit,  une  r.onc  d’hyperesl  hésie  à  topofrra- 

jl  radiculaire  correspondant  à  Dvi. 

lérien  *0'***^*  troubles  Iropliiqucs.  Par  contre,  il  existe  qnehiiies  troubles  sphinc- 

*é»l  ayant  quekpie  peine  à  retenir  ses  urines. 

•es  ^  ni,,u  ,p,,; 

.  pas  de  sijînes  d’atteinte  des  nerfs  crâniens,  aucun  signe  cércbel- 


au  niveau  de  la  roloi 


Le  reste  de  l’e.,, 
sapérieurs,  ^ 

leux. 

ett'sT“™‘‘"'‘ ""  l’"*"'-  'laaloureux 

manomd**^*  '^^*^''’^^™*'*‘l<iues  ne  montrent  aucune  image  osseuse  anormale.  Les  épreuves 
lent  l’e^’ l’eatiquées  avec  le  tube  de  StooUey,  lors  de  la  pomd  ion  lombaire,  réve- 
ane  dis^**  Idocage  comiilct.  1,’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montre 

far  albumino-cytologiquc  avec  1  gr.  HO  d’albumine  imur  7  lymphocytes 

Une  **  réactions  négatives  dans  le  sens  de  la  syphilis. 

•aveau  lipiodolée  descendante,  montre  un  arrêt  franc  de  l’huile  iodée  au 

Côté  s  ^  ^*^*^*^  supérieur  de  la  quatrième  vertèbre  dorsale.  Cet  arrêt  est  latéralisé  du 
U5  j^,****^Le  et  s’accompagne  de  quelques  gouttelettes  surajoutées  dont  une  située  en 
Uan'”!*^''  ‘la  lipiodol  ne  jirésente  aucun  caractère  iiarticulier. 

Knalée*  ®"lccédents  île  la  malade  on  ne  retrouve  aucune  affection  digne  d’être  si- 
août  inot*'  *^'^**^  important,  par  contre.  :  l’existence  d’un  traumatisme  vhdent  en 
turc  d’  **  "'ala'lc  ayant  fait  à  cette  époiiue  une  chute  de  motocyclette,  avec  frac- 
terrogat"  ®l  contusions  multiples  du  thorax.  Toutefois  en  poussant  de  près  l’in- 
avant  1  ,  ®’  "a  apprend  que  la  malade  soulîrait  déjà  de  qiiehpies  douleurs  en  ceinture 

a  date  du  traumatisme. 

Vait'f  tableau  typi<[ue,  il  nous  semblait  qu’on  ne  pou- 

diagnostic  que  celui  de  paraplégie  par  compression. 
Idgie  ^  netteté  des  signes  radiculaires  de  début,  la  symptomato- 

l’abs  ^  lype  Brown-Séquard,  l’arrêt  franc  du  lipiodol,  joint  à 

^3Veur”d^  ^  radiographie,  tout  semblait  plaider  en 

nn  fibro-gliome  radiculaire  du  6®  segment  dorsal  droit. 

L’inter 


LlutaUlig)'!”'','*^”  "Lirurgicale  est  décidée  et  la  malade  opérée 
bv.  On  ’  ®  "“ai  1931.  Anesthésie  régionale.  Laminecto 


jpérée  jiar  l’un  de  nous  (Ur  l’etit- 
t)v.  0^^’  **'  1931.  Anesthésie  régionale.  Laminectomie  ijortant  sur  Uni,  Uiv, 

eburné  ‘Idé  les  lames  sont  éiiaissies  et  très  adhérentes  à  la  dure-mère.  L’os 

de  la  ’  ®  '“"'■nectomie  est  pénible.  Une  fois  les  lames  enlevées,  on  aperçoit  au  niveau 
Phs-  0n°*  **  ‘l‘'"‘lc  do  la  4’’  lame  dorsale  une  masse  de  fongosités  avec  une  goutte  de 
"'l'eau  "tars  qu’ii  s’agit  d’une  pachyméningite  externe  ipii,  jieu  épaisse  au 

existe  en*  f"‘‘'’‘‘"lc  son  maximum  de  développement  au  niveau  de  Un,  Uni.  11 
“bcès  dont*  *"*'"*'  ""  abcès  enUysté  siégeant  sur  le  côté  droiUdu  sac  durai,  petit 
‘l'"’e-mère  ""‘f®  ®*’t  épaisse  d’un  bon  centimètre.  Cette  coque  se  laisse  cliver  de  la 


Soie. 


extirper  par  fragments.  Il  e 
"d  séquestre  minuscule  à  bords  ci 


®"dt  com'n  *,'*’^*‘"l"f''iuc  pratiqué  par  M.  lîertrand  montre  que  les  fragments  enlevés 
Les  réacl' P'"'  ‘*®s  débris  de  tissu  libreux,  libroeartilagineux  et  granulomateux, 
l’idée  de  'dtiammatoircs  sont  du  type  aigu  ou  subaigu  mais  n’évoquent  en  rien 
Pfoducti  ’’‘^."‘’.‘'®li"''s  tuberculeuses  :  jias  la  moindre  cellule  géante,  pas  la  moindre 
"d  épithélioïde.  U’autre  part,  la  petite  ipiantité  de  pus  recueillie  aseptique, 
neurologique.  —  T.  I,  N»  ü,  MAI  1932.  Ü8 
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meut  ne  eoulieul  aucun  f'erme  microbien.  Les  cultures  restent  négatives  et  deux  inO' 
culations  au  cobaye  restent  sans  résnllat. 

Suites  ojiéraloires  très  siniiiles.  Dès  les  |iremières  semaines  après  .l’intervention,  1* 
motilité  est  améliorée  au  niveau  des  membres  inférieurs,  la^s  douleurs  cèdent  peu  ^ 

Le  18  juin  11131,  la  démarclie  est  très  améliorée, mais  |iré.seute 
spasmodique  net.  I^os  rél'le.ves  sont  forts  et  le  cutané  ])lantaii'e  en 
11  ne  persiste  [iliis  ((u’une  byiioeslbésie  légèn^  au  taet  aux  mendj 

En  août  1931,  trois  mois  après  rintervenlion  et  après  un  | 
malade  revi(ud  pratniuemeid  guérie.  La  marclu!  est  absolument  n< 
facile.  Les  rél'le.xes  sont  normaux.  La  malaib!  n’éprouve  plus 
men  ne  révèle  (dus  aucun  trouble  do  la  seiisildlité.  objeelive.  Il  p(!i 
tout  une  extension  peu  franche  de  l’orteil  du  côté  gauche. 

Plusieurs  points  particuliers  nous  paraissent  devoir  être  souligné® 
dans  cette  observation. 

1°  Du  point  de  vue  clinique ,  révolution  lentement  progressive,  l’abseiiC® 
de  tout  épisode  aigu  ou  l'ébrile,  la  netteté  des  signes  radiculaires 
début,  la  symptomatologie  ultérieure  avec  troubles  moteurs  et  sensitif* 
à  type  de  Brown-Séquard,  les  zones  d’hj'perestliésie  radiculaire,  l’iniag® 
de  l’arrêt  lipiodolé,  l’intégrité  apparente  du  squelette  à  la  radiograpb>®’ 
tout  concordait  chez  ce  malade  pour  évoquer  l’idée  d’une  compressio® 
de  la  moelle  par  un  fibrogliome  radiculaire.  La  laminectomie  devaü 
montrer  qu’une  tout  autre  lésion  conditionnait  le  tableau  clinique,  f'* 
surprise  opératoire  trouve  ici  son  explication  dans  le  caractère  strict®' 
ment  localisé  du  processus  inflammatoire  rencontré  à  l’intervention. 

2°  Du  point  de  vue  anatomique,  en  efîet,  ce  (jui  est  remarquable  c’esti® 
caractère  même  de  la  cause  de  compression.  Le  contenu  de  l’abcès.*® 
réduisait  à  quelques  gouttes  de  pus  bien  liéetàun  séquestre  miniiscul®' 
Ce  qui  dominait,  c’était  un  processus  de  sclérose  inflammatoire 
hypertrophique  du  tissu  épidural,  étendu  sur  la  hauteur  de  trois  se^ 
ments,  et  dont  l’épaisseur  atteignait  en  un  point  un  centimètre.  La  dur®' 
mère  adhérait  sans  doute  à  ce  tissu  scléreux,  mais  ne  prenait  pas  P®*]* 
au  processus.  On  trouvait  un  plan  de  clivage  entre  la  coque  de  ce  P®'' 
ahcès  et  la  dure-mère,  si  bien  que  tout  le  tissu  pathologique  a  pu 
enlevé  en  totalité  comme  une  tumeur,  en  respectant  les  méninges. 

C’est  donc  à  tort  que  l’on  confond  des  lésions  de  ce  genre  avecles  pacW 
méningites  externes.  Certains  auteurs  dé.signent  de  semblables  lési®®* 
sous  le  vocable  de  péripachijméningites  spinales,  he  terme  de  celluld^j 
breuse  chronique  épidurale  nous  paraît  préférable,  car  plus  précis, 
distinction,  au’point  de  vue  pratique,  entre  ces  faits  et  les  vraies  pacW 
méningites  est  en  eflét  importante,  car  dans  le  premier  cas  les  possif’' 
lités  chirurgicales  sont  infiniment  plus  grandes  que  dans  le  seco®  ’ 
Dans  ces  cellulites  périméningées,  la  possibilité  de  réséquer  le  tissu 
thologique  en  respectant  l’intégrité  des  méninges,  permet  d’espérer_  ^ 
résultat  immédiat  aussi  parfait,  notre  cas  le  prouve,  qu’après  abl®" 
d’une  tumeur. 

Mise  à  part  la  tuberculose  vertébrale  ou  la  syphilis,  l’origine  de  ® 


iractère 

bilatérale. 


irse  tr®* 
4  l’exa- 
tout  (4  poof 
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denc  ^  épidurales  n’est  pas  toujours  aisée  à  mettre  en  évi- 

^  nce,  témoin  un  cas  rapporté  ici  même  par  Veragut  et  Schnyder,  té- 
trand  deux  d’entre  nous  avec  Jarkowski  et  I.  Ber- 

•  e  Même  processus,  étendu  dans  ces  deux  cas  à  un  grand  nombre 
dorsaux,  ne  relevait  nullement  d’une  ostéite.  On  ne  retrouvait 
Vait  à  r  *  notion  de  traumatisme  et  en  dernière  analyse  on  arri- 

cellulite  ligneuse  à  une  infection  ancienne,  d’origine 
enf.,^  résection  de  la  fibrose  périméningée  avait  donné  là 

ncor^e  un  résultat  des  plus  satisfaisants. 

rutabl  *^*?^*”^  osseuse  de  cette  cellulite  fibreuse  avec  abcès  n’est  pas  dis- 
senced’*^  malade.  L’aspect  éburné  des  lames  autant  que  la  pré- 

®gard  "^'nuscule  séquestre  au  centre  de  l’abcès,  ne  laissaient  à  cet 
“c  s’a  ^°ote.  La  nature  de  l’ostéite  est  plus  difficile  à  établir.  Il 

•nontréT^'^  sûrement  pas  de  tuberculose  ni  de  syphilis,  comme  l’ont 
fiai  a  ^^^‘^fiorches  de  laboratoire.  Il  n’y  a  eu  aucun  épisode  aigu  ini- 
oad're  fébrile  au  cours  de  l’évolution  clinique,  ce  qui 

lébral  ^  habituellement  dans  l’ostéomyélite  ver- 

typjjj  '  ”  Poot  invoquer  ici  davantage  une  ostéite  typhique  ou  para- 

fique  £|j P*i  Ponser  chez  cette  malade  à  une  origine  trauma- 
•®ipori  ^  subi  en  effet  deux  ans  avant  son  entrée  un  traumatisme 

®®at  os”*  atteint  le  thorax  (chute  de  motocyclette).  Un  arrache- 

luomen”^  niveau  des  lames  avec  hématome  épidural  aurait  pu  sur 
kysteret”  **^®Porçu.  L’hématome  aurait  pu  secondairement  s’en- 

^^gions  suppurer  de  façon  torpide,  comme  cela  se  voit  en  d'autres 

^®Çon  c  n’est  cependant  pas  à  retenir  chez  cette  malade  de 

®*®aifes)  •  semble  que  les  douleurs  radiculaires  se  soient 

qu’il  s’  l’accident.  Aussi  doit-on  admettre  en  dernière  analyse 

S®*'nîes  de'*' ^ ostéite  chronique  d’emblée,  due  sans  doute  à  des 
40  ^  y*rulence  atténuée  et  dont  le  pus  est  devenue  stérile. 

de^°'”^  Ihévapeiüique  enfin,  le  résultat  obtenu  est  parfait  au 

®  fionc  *°*'*^*^**^””*^^’  ^^  **^  maintient  tel  un  an  après  l’opération.  11 
fies  réserv*”'^  ospérer  qu’il  persistera,  bien  que  l’on  doive  toujours  faire 
•'^oidive'^d^^  pareils  malades,  en  raison  de  la  i)ossibilité  d’une 

processus  à  plus  ou  moins  longue  échéance. 

réflexe 

en  pathologie  nerveuse,  par  M.M.  L.  ( '.lini.si:  cl  IL 
^olpêir''  clinique  des  maladies  nerveuses,  hospice  de  la 

nere  ;  pi'  Georges  Guillain.) 

®'*®'nte  réflexe  cornéen  n’est  pas  toujours  symptomatique  d’une 

résulta .  ®ous  la  dépendance  de  l’anesthésie  cornéenne  qui 

®^sociée5  *  °°  ^  observer  dans  certaines  affections  nerveuses  centrales, 

’^^fiordent^  ^  troubles  de  la  sensibilité  qui,  lorsqu’ils  existent, 
Ceux  q^:  ^fi^eurs  le  territoire  du  V  et  diffèrent  par  leurs  caractères  de 
Vent  de  l’atteinte  de  ce  nerf.  Cette  discrimination  est  néces- 
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sairc,  si  l’on  veut  donner  toute  sa  valeur  séméiologique  à  l’abolition 
réflexe  cornéen. 

Le  réflexe  eornéen  comporte  plusieurs  réactions  :  réaction  motrice  (d*' 
gnement  des  paupières)  et  réaction  lacrj'male  ;  c’est  le  réflexe  cornée'’ 
palpébral  qui  importe  le  plus,  son  abolition  ne  s’accompagne  le  plus  soO' 
vent  d’aucune  modification  delà  réaction  lacrymale. 

Pour  la  recherche  du  réflexe  cornéen,  on  se  sert  d’ordinaire  d’un  niof' 
ceau  de  coton  eflilé  ;  il  est  préférable  d’utiliser  l’csthésioinôtre  constrii'^ 
par  l’un  de  nous,  ou  des  poils  de  blaireau,  fixés  au  bout  d’une  pel’*® 
baguette  de  verre  au  moyen  d’une  parcelle  de  cire  et  étalonnés  à  15,  30, 
100,  1.50  et  200  milligrammes. 

Cette  méthode  permet  de  préciser  le  seuil  du  réflexe  cornéen  et  le  set” 
de  la  sensibilité  cornéenne  :  ces  deux  seuils  ne  sont  pas  toujours  sup®*^ 
posés. 

L’étude  comparative  d’un  côté  à  l'autre  est  indispensable  car  il  est  d®* 
abolitions  bilatérales  non  palliologieiues  du  réflexe  cornéen.  Nous  r®” 
voyons  pour  plus  de  détails,  pour  les  observations  et  pour  la  bibliog®*, 
phie,  à  notre  rapport  sur  Vanesthcsic  pathologique  de  la  cornée,  présenté^ 
la  Société  d’ophtalmologie  en  novembre  1931. 


I.  —  AuoerrioN  nu  uéi-lkxiî  coknéen  pau  l’atteinte  du  ttu.iumeaO- 


Ici  l’abolition  du  réflexe  cornéen  est  sous  la  dépendance  de  l’anesth®*'* 
cornéenne. 

L’élude  de  la  sensibilité  cornéenne  apporte  d’utiles  renseigneffl®” 
dans  nombre  de  cas: 

a)  Elle  permet  de  dépister  précocement  l’atteinte  lésionnelle  du  t''’J 
meau  ;  j 

h)  Elle  est  d’un  grand  secours  dans  la  discrimination  des  diffère” 
algies  faciales  ;  _  •, 

c)  Elle  peut  encore  servir  à  la  localisation  des  lésions  qui  sont  à  1° 
gine  du  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner. 


A.  —  Anesthésie  cornéene,  signe  objectif  de  l’atteinte  lésionnelle  dü 
jumeau. 

L’atteinte  lésion.ielle  du  trijumeau,  lorsqu’elle  ne  se  manifeste  F 
aucun  phénomène  douloureux,  ne  peut  être  dépistée  que  par  la  . 
talation  de  signes  objectifs,  et  parmi  ceux  ci,  le  plus  précoce  n’est 
que  l’anesthésie  cornéenne  et  la  diminution  du  réflexe  cornéen,  g”' 
est  le  résultat.  En  présence  d’une  paralysie  d’un  nerf  crânien,  l’exp^®.^, 
tion  systématique  des  autres  nerfs  crâniens  s’impose,  y  compris  le 
meau  :  alors  qu’il  est  difficile  de  préciser  le  siège  et  la  nature  de  lé®’®  j 
isolées  d’un  nerf  crânien,  il  n’en  est  pas  de  même  lorsqu’on  a 
un  groupement  symptomatique,  qui  ne  peut  relever  que  de  lésions  à  s‘ 
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déterminé  ;  le  diasnostic  topographique  facilite  ffrandement  le  dia¬ 
gnostic  étiologique. 

ne  hypoesthésie  limitée  à  la  cornée  ou  au  territoire  de  la  branche 
n  ‘ojque  ne  signifie  pas  forcément  que  la  lésion  porte  sur  le  nerf 
'“‘fine  :  au  niveau  du  tronc  ou  du  noyau  sensitif  du  trijumeau,  les 
erents  faisceaux  sensitifs  ne  sont  pas  confondus  et  ils  peuvent  être 
'n  **  isolément  ;  les  fibres  sensitives  de  la  cornée  sont  en  outre  plus 
ngi  es  que  les  fibres  sensitives  cutanées. 

s  passerons  rapidement  en  revue  les  syndromes  qui  comportent 
Une  dans  leur  groupement  symptomatique  des  signesindiquant 

0  atteinte  du  trijumeau,  troubles  sensitifs  objectifs  accompagnés  ou  non 
‘•^manifestations  douloureuses. 

dél  ^  de  la  feule  sphénoïdale  est  dominé  par  l’ophtalmoplégic, 

sè  paire,  mais  rapidement  totale,  extrinsèque  et  intrin- 

■  ^atteinte  du  nerf  ophtalmique  ne  s'extériorise  qu’exceptionnelle- 
kérat  douleurs;  elle  se  manifeste  seulement  par  une  hypoesthésie 

tion  J  tégumentaire  correspondant  au  territoire  de  distribu- 

sv^ft'  du  traumatisme  qui  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  ce 

Porbit'"*^’  ’^°"g®ra  à  la  syphilis  sphénoïdale,  au  cancer  du  fond  de 

syndrome  de  la  paroi  exierne  du  sinus  caverneux,  individualisé  par 

°P^'^®'moplégie  débutant  par  la  VI®  paire,  à  marche  rapidement 

aerfs^  •'^P°®®thàsie  et  des  douleurs  dans  le  territoire  de  l’ophtalmique,  les 
maxillaires  supérieur  et  inférieur  n’étant  envahis  que  tardivement. 

sinus  caverneux  est  total  lorsque,  aux  symptômes 
^hém  •  ®  aae  gêne  de  la  circulation  de  retour  :  enophtalmie, 

^  ^9sis  conjonctival,  œdème  palpébral. 

P^ysair^'^'*^^  du  syndrome  du  sinus  caverneux  on  trouve  unetumeur  hypo- 
(Je  .  se  manifeste  d’ailleurs  par  d’autres  symptômes,  directs  ou 

^voismage. 

de  la  I  *^”drome  du  carrefour  pélro  sphénoïdal,  déterminé  par  une  tumeur 
et  sg  d  Eustache,  pénétrant  au  niveau  du  trou  déchiré  antérieur 

totale  ®mppant  en  avant,  se  caractérise,  outre  une  ophtalmoplégie 
des  ^^°P^d^dnie  et  amaurose  unilatérale,  par  une  hypoesthésie  et 

40  ^^•'sdans  tout  le  territoire  du  trijumeau. 

P°rle  de  la  pointe  du  rocher,  ou  sjmdrome  de  Gradenigo,  com- 

gassérien  de  la  VI®  paire  et  une  atteinte  du  trijumeau  à  type 

dans  là^^x  et  hyppesthés  ie,  les  douleurs  prédominant  souvent 

g>ne  fin  *^®niporo-pariétale).  L’otite,  compliquée  d’ostéite,  est  à  l’ori- 

syndrome. 

pa/a/y/K/ue  unilaléral  des  nerfs  crâniens  s’étend  progres- 
g^'and  "  ’  ‘•®'^ant  en  arrière  et  d’arrière  en  avant,  à  un  plus  ou  moins 
Nombre  de  nerfs. 
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L’atteinte  du  trijumeau  est  d’ordinaire  globale  :  les  douleurs  sont  fré- 
queutes,  continues,  à  type  de  causalgie  ;  l’hypoesthésie  cutanée  est  par¬ 
fois  légère,  mais  la  diminution  de  la  sensibilité  cornéenne  est  toujours 
nette. 

A  l’origine  de  ces  paralysies  multiples  des  nerfs  crâniens,  on  trouve  1®  ' 
plus  souvent  une  tumeur  de  la  base  du  crâne. 

Les  méningites  basilaires  déterminent  des  paralysies  moins  globaleS- 
et  moins  régulières. 

6”  Le  sijiidrome  de  l'angle  ponlo-cércbelleux  déterminé  en  règle  général® 
par  une  tumeur  de  l’auditif,  est  caractérisé  par  une  atteinte  du  VIII®  ®* 
du  VII*’  associée  ou  non  à  des  symptômes  pyramido-cérébelleux. 

L’atteinte  trigéminalc  est  extrêmement  fréquente,  mais  d’ordinair® 
latente;  elle  se  traduit,  en  effet,  surtout  par  une  abolition  du  réflexe  coT' 
néen  ;  celle-ci  est  notée  dans  presque  toutes  les  observations  (26  fois  sur 
60  cas  de  Cushing). 

G.  Guillain,P.  Schmite  et  I.  Bertrantont  rapporté  un  cas  anatomo-cH' 
nique  de  tumeurs  bilatérales  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  ayant  déterminé 
une  surdité  bilatérale  et  une  double  paralysie  faciale,  une  abolition  d" 
réflexe  cornéen  des  2  eôtés,  sans  troubles  notables  de  la  sensibilité  del® 
face  ;  et  pourtant,  de  chaque  côté,  la  tumeur  refoule  le  trijumeau  qul®*^ 
aplati  et  très  réduit  de  volume.  L’abolition  des  deux  réflexes  cornéens 
ici  déterminée  par  une  double  tumeur,  mais  on  peut  l’observer  dans  f®®' 
cas  de  tumeur  unilatérale.  Lorsqu’elle  est  notée,  l’hypoesthésie  cutanée  esb 
dans  la  plupart  des  cas,  limitée  au  territoire  de  l’ophtalmique  (obs. 
Rigaud  et  Riser,  de  de  Martel,  Guillaume  et  Gentzer). 

Les  algies  faciales  sont  rares  (obs.  de  Jumentié,  de  Weissenburg, 
Rigaud  et  Riser). 

T**  /.es  syndromes  bulbo-prolubéranliels  comportent  fréquemment  un® 
atteinte  du  noyau  du  trijumeau.  Ils  sont  fort  variables  selon  la  nature  J" 
processus  en  cause. 

a)  Les  syndromes  vasculaires  se  reconnaissent  à  leur  début  brusque  et  ® 
leur  systématisation.  Cette  systématisation  permet  de  déterminer  gU®!® 
sont  les  territoires  sensitifs  qui  correspondent  àchac|uc  portion  du  noy®" 
du  V. 

Le  syndrome  latéral  du  bulbe,  dû  à  l’oblitération  d’une  artère  de  la  fossett® 
latérale  du  bulbe,  est  à  peu  près  identique  à  lui-même  dans  tous  les  ca®  ' 

Du  côté  de  la  lésion  : 

Hêmisyndrome  cérébelleux. 

Hémiparalysie  vélo-palatine  et  laryngée, 

Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner, 

Nystagnius  rotatoire. 

Troubles  sensitifs  dans  le  domaine  du  trijumeau  avec  intégrité 
racine  motrice. 

Du  côté  opposé  à  la  lésion  : 

Hémianesthésie  alterne  de  type  syringomyélique. 

Le  noyau  sensitif  du  trijumeau  est  lésé  dans  sa  portion  bulbaire  : 
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î  ^yP®®sthésie  est  limitée,  ou  tout  au  moins  prédominante,  au  niveau  de 
3  première  branche  (ohs.  de  P'ribourg-Blanc  et  Mollaret),  ou  des  deux 
premières  branches  (ohs.  d’André  Thomas,  de  lîaudoin,  Bertrand  et  Lere- 
leu*^  tous  les  cas  la  sensibilité  cornéenne  est  diminuée.  Par  ail- 

^ursl  hypoeslhésie  est,  en  règle  générale,  dissociée,  comme  l’hémianesthé- 
a  erne,  ne  portant  quesur  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique,  alors 
que  a  sensibilité  tactile  est  conservée.  Quant  aux  troubles  sensitifs  sub- 
^  '  s,  ils  sont  réduits  à  une  sensation  d’engourdissement  à  laquelle  se 
J  ute  parfois  une  sensation  permanente  de  picotement,  de  brûlure, 
eux  cas  personnels,  observés  à  la  Clinique  des  Maladies  nerveuses  et 
PPoitésdans  notre  rapport  classique,  reproduisent  le  schéma. 

syndrome  de  la  calolle  prolubéruntielle  est  dominé  par  une  bémianes- 
tout  1  ^  lésion,  hypoeslhésie  à  tous  les  modes  dans 

et  do  trijumeau  ;  du  côté  opposé,  hémianesthésie  thermique 

oureuse.  Une  hémialgie  alterne  se  superpose  parfois  aux  troubles 
1  s  objectifs  ;  il  en  est  ainsi  dans  une  observation  publiée  dans  notre 
■^^pport. 


)  es  tumeurs  bulbo-proluhéraulielles  ont  une  symptomatologie  plus 
P  exe  et  variable  d’un  cas  à  l’autre  ;  les  symptômes  s’installent  pro- 
,  ernent  les  uns  après  les  autres.  Nous  en  rapportons  deux  cas 

"«'«rapport. 

^rigém'"^^”^*  moe//e  cervicale  haute  peuvent  déterminer  une  atteinte 
com  faits  doivent  être  bien  connus,  sinon  on  risque  de 

Dans  erreur  de  diagnostic  et  de  croire  à  un  processus  disséminé, 

triai  tumeur  intramédullaire,  rapporté  par  Elsberg,  l’atteinte 

très  premier  symptôme  révélateur  ;  une  crise  douloureuse 

thés'  J  premier  fait  pathologique  ;  l’examen  révèle  une  hypoes- 

^ tout  le  territoire  du  V. 

y  ^y'tngobulbie  lèse  avec  une  grande  fréiiuence  le  noyau  sensitif  du 

docteur  Oonesco-Sisesti  a  insisté  sur  ce  point  dans  une 
ni; _ °  ^Phie  récente.  L’anesthésie  cornéenne  qu’elle  détermine  se  com- 


singer  relative  fréquence  de  kératite  neuroparalytique  :  Schles- 

Bgrn  (  •  neurographie,  en  réunit  plusieurs  cas  observés  par  Botter, 

tion  ®t  Aguerre  ;  nous  en  avons  rapporté  deux  observa- 

pisté  *^*”*’””  bulbe  d’un  processus  sijrinqomycUque  peut  être  dé- 

par  l’examen  systématique  à  la  recherche  d’une 
^*’igéminale  ou  d’un  nystagmus  rotatoire. 

•i^ns  Ig^j  syringomyélie  à  localisation  cervicale,  constate 

goipyéliq  l’ophtalmique  une  anesthésie  dissociée  à  type  syrin- 

*'®Ie  ave^^  ^  rapporté  avec  Bollack  un  cas  de  syringomyélie  unilaté- 
^^•■ritoire  *''*  sensibilité  dans  le  domaine  du  V,  au  niveau  des 

Nous  ^  ophtalmique  et  du  maxillaire  supérieur. 

^®Hses  observé  un  cas  analogue,  à  la  Clinique  des  maladies  ner- 

S-  publiée  dans  notre  rapport). 
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cl)  Les  infections  du  nénraxe  avec  leurs  lésions  diffuses  ou  disséminées 
peuvenl  atteindre  le  trijumeau. 

Dans  le  tabes,  la  névrite  du  V  n’est  pas  exceptionnelle  (Pierret,  Milian, 
Westphal,  Hayem  et  Oppenlieim,  Wolff). 

Les  douleurs  revêtent  deux  types  : 

1.  Douleurs  violentes,  pongitives,  permanentes,  à  exacerbation  noc¬ 
turne  ; 

2.  Douleurs  fulgurantes,  traversant  la  face  comme  des  éclairs. 

Les  troubles  sensitifs  objectifs  sont  la  règle  :  anesthésie  à  tous  le* 
modes. 

Les  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  sont  fréquents. 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  les  lésions  bulbo-protubérantielles  sont 
fréquentes  ;  l’atteinte  trigéminale  est  le  plus  souvent  latente,  se  manifes¬ 
tant  par  l’hypoesthésie  cornéenne  avec  abolition  du  réllexe  cornéen,  asso¬ 
ciée  ou  non  à  une  bypoesthésie  cutanée;  mais  elle  peut  s’extérioriser p®’’ 
des  douleurs  :  dans  la  plupart  des  observations,  la  névralgie  du  Vapparaît 
au  cours  de  l'évolution,  coïncidant  ou  non  avec  d’autres  manifestation® 
bulbo-protubérantielles  ;  parfois  cependant  elle  peut  être  le  preiniC 
symptôme  de  la  sclérose  en  plaques.  Déjà  Vulpian  signale  dans  la  sclérose 
en  plaques  «  des  douleurs  faciales  plus  ou  moins  semblables  à  des  dou¬ 
leurs  de  névralgie  ». 

Oppenheim  rapporte  un  cas  de  névralgie  du  V  occasionnée  par  une  pl®' 
que  de  sclérose  à  1  émergence  de  la  V®  paire  ; 

G.  Guillain  signale  des  faits  analogues. 

Nous  avons  observé  en  1927,  à  la  Clinique  des  maladies  nerveuses,  U® 
malade  atteint  de  sclérose  en  plaques,  qui  souffrait  dans  le  territoire  à't 
V  gauche  ;  on  constatait  une  bypoesthésie  cutanée  et  commune  avec  abo¬ 
lition  du  réflexe  cornéen  ;  les  alcoolisations  de  trijumeau  restèrent  s®®® 
résultats. 

Plus  récemment,  la  névralgie  du  V  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques® 
fait  l’objet  d'importants  travaux  (Harry  Parker;  Hermann).  Quant  ^ 
l’hypoestbésie  cornéenne  isolée,  sans  manifestations  sensitives  siibjo®' 
tives,  elle  semble  fréquente  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques. 

c)  L’encéphaliile  épidémique  peut,  elle  aussi,  déterminer  des  lésio®® 
trigéminales  ;  mais  le  diagnostic  d’encéphalite  ne  doit  être  accepté  <1“® 
lorsque  par  ailleurs  le  tableau  clinique  est  caractéristique. 

Il  est  encore  des  infections  de  névraxe  dont  nous  ignorons  la  nature. 

8®  Les  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  à  une  phase  avancée 
leur  évolution,  compriment  la  calotte  bulbo-protubérantielle  et  détef' 
minent  des  manifestations  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens. 

Il  en  est  ainsi  surtout  des  tumeurs  du  /P®  ventricule  :  notre  ami,  J®®” 
Lereboullet,  a  colligé  plus  de  300  observations,  l’atteinte  trigéminale  y 
notée  dans  29  cas,  c’est-à-dire  dans  13  %  des  cas. 

Cette  atteinte,  presque  toujours  unilatérale,  mais  parfois  bilatérale.  ®® 
manifeste  surtout  par  une  bypoesthésie  cornéenne,  associée  ou  non  à  u”® 
bypoesthésie  de  l’hémiface.  Nous  croyons,  pour  notre  part,  que  ceO® 
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association  d’hypoesthésie  cornénneet  cutanée  est  habituelle,  sinon  cous¬ 
ante,  à  condition  d'étudier  la  sensibilité  cutanée  avec  autant  de  délica- 
aase  que  la  sensibilité  cornéenne. 

a  kératite  neuro-paralytique  est  exceptionnelle  (obs.  de  Habonneix  et 
K^auffmann,  de  Becker,  de  Cushing  et  de  Bailey). 

es  manifestations  sensitives  subjectives  sont  rares,  dans  1 1  cas  seu- 
'^ent  ;  elles  consistent  le  plus  souvent  en  algies  supra-orbitaires. 

a  parésie  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  n’est  signalée  que  dans 
observations  (Becker,  Challiol,  Oppenheim,  Lereboullet). 
a  teinte  trigéminale,  même  lorsqu’elle  ne  se  manifeste  que  par  une 
^ypoesthésie  cornéenne,  s’explique  très  simplement  par  la  compression 
^oositif  du  V  par  la  tumeur.  On  l’observe  surtout  dans  les  tu- 
S)  qui  envahissent  le  recessus  latéral  et  qui  sont  de  consistance  ferme 
^ependymomes  et  papillomes).  D’ailleurs  l’atteinte  du  VIII,  se  manifestant 
r  une  diminution  de  l’audition  et  des  troubles  vestibulaires, accompagne 
vent  celle  du  V®  :  il  en  résulte  un  véritable  syndrome,  le  syndrome  du 
^cessas  latéral  (obs.  de  Haike,  de  Niedingue,  de  Barré  et  Melzger,  de 
^  ut  mann  et  Sauerbeck,  de  Bailey,  de  Davis  et  Cushing,  de  Challiol, 
1  I^Pouheim.de  Giannuli,  de  Lereboullet).  Il  est  fréquent  d’observer  éga- 


(obs”^  paralysie  faciale  périphérique,  associée  à  l’atteinte  du  V 
■  ue  *.ecker,  de  Henneberg,  de  BonboelTer,  de  Mattauscheck,  de 
ich,  de  de  Davison,  de  Vincent,  David  et  Puecb). 
de  l’otteinte  du  V,  comme  celle  du  VIII  et  du  VII,  relève 

jYg  ^  oompression  des  noyaux  bulbo  protubérantiels  par  la  tumeur  du 

*^o*’luins  cas,  la  tumeur  envoie  au  delà  du  recessus  un  prolonge- 
de  PL  ^^!^^^®o**’'oulaire  latéro-bulbaire,  qui  atteint  les  nerfs  mixtes  (obs. 
de  D  ^  docker),  et  même  l’angle  ponto-cérébelleux(obs.  de  Cushing, 

Lel^'^  ^•’oudclément  et  Puig,  de  Lereboullet). 

Un  du  cervelet  déterminent  avec  une  moins  grande  fréquence 

®  bypoeslhésie  cornéenne. 

les  dès  1905,  établit  un  rapport  entre  l’aréflexie  cornéenne  et 

j|  du  cervelet,  mais  reste  indécis  quant  à  l’interprétation. 

'■■icul  ''•‘^•semblablement  ici,  comme  pour  les  tumeurs  du  IV®  ven- 
Nou'  ^  compression  directe  des  noyaux  protubérantiels. 
tu  ^vons  observé  à  la  Clinique  des  Maladies  nerveuses,  un  cas  de 
®Oeini*^  “  cervelet  ayant  déterminé  un  bémisyndrome  cérébelleux  et  une 
lace  ^  ^  plusieurs  nerfs  crâniens  du  même  côté  ;  hypoesthésie  de  la 
fjçiai^J^^*^.  abolition  du  réflexe  cornéen,  parésie  du  droit  externe,  parésie 
’  inunution  de  l’audition,  bémiparésie  du  voile. 

liquide  céphalo-rachidien,  assez  habituellement  incri- 
ou  du  Ylli^  ••cire  sens  incapable  de  déterminer  des  lésions  du  V,  du  VII 

affect'  anatomo-cliniques ,  surtout  celles  qui  portent  sur  les 

^errito*!"^  vasculaires  bulbo-protubérantielles  aux  lésions  limitées  à  un 
C're  bien  déterminé,  nous  font  admettre  une  double  systématisation, 
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d’avant  en  arrière  et  de  bas  en  haut,  des  trois  branches  du  trijumeau  au 
niveau  du  noyau  sensitif  ; 

Les  fibres  du  nerf  ophtalmique  descendent  dans  la  partie  ventrale  du 
noyau  sensitif  jusqu’au  segment  distal  médullaire. 

Les  fibres  du  nerf  maxillaire  supérieur,  placées  en  arrière  des  précé¬ 
dentes,  s’arrêtent  à  mi-chemin.  Les  fibres  du  nerf  maxillaire  inférieur, 
situées  dans  la  partie  dorsale  du  noyau  sensitif,  se  terminent  au  niveau  de 
sa  partie  supérieure. 

Le  syndrome  latéral  du  bulbe  est  en  effet  caractérisé  par  une  anesthé-  [ 
sie  limitée  ou  tout  au  moins  prédominante  au  niveau  de  la  première  oU 
des  deux  premières  branches  du  trijumeau  et  par  une  abolition  du  réflexe 
cornéen  ;  la  racine  motrice  du  trijumeau  est  indemne. 

Les  lésions  vasculaires  de  la  calotte  protubérantielle  déterminent  une 
anesthésie  homolatérale  de  toute  l’hémiface. 

Dans  les  syndromes  bulbo-protubérantiels,  quelle  qu’en  soit  la  nature, 
s’accompagnant  de  paralysie  du  VII,  du  VI,  l’anesthésie  s’étend  à  tout  le 
territoire  du  trijumeau  et  la  paralysie  des  muscles  masticateurs  est  habi' 
tuelle. 

Dans  tous  les  cas,  que  les  lésions  soient  protubérantielles,  bulbaires  et 
même  médullaires  supérieures,  on  constate  une  diminution  de  la  sensibi' 
lité  cornéenne  avec  abolition  du  réflexe  cornéen. 

Existe-t-il  une  systématisation  propre  de  la  sensibilité  cornéenne,  non 
seulement  au  niveau  du  trijumeau,  mais  également  au  niveau  du  noyai 
sensitif  ?  Des  données  expérimentales  (expériences  de  Wallenberg  suri®  i 
lapin)  militent  en  faveur  de  cette  hypothèse  :  la  section  complète  de  la 
partie  bulbaire  du  noyau  sensitif  détermine  l’abolition  du  réflexe  cornéeO 
et  de  façon  inconstante  une  kératite  neuro-paralytique,  ordinairement  dans 
le  quadrant  nasal  inférieur  ;  mais  le  réflexe  cornéen  reparaît  après  un® 
semaine  ou  deux,  comme  conséquence  de  l’attouchement  de  la  cornée  n® 
faisant  pas  partie  du  quadrant  nasal  inférieur  car  il  est  définitivement 
aboli  à  ce  niveau.  On  peut  donc  supposer  que  les  fibres  partant  de  1® 
cornée  se  terminent  à  des  niveaux  différents  dans  le  noyau  sensitif, 
telle  manière  que  le  f[uadrant  nasal  inférieur  est  projeté  dans  la  parti® 
distale  du  noyau. 

En  pathologie,  l’anesthésie  cornéenne  semble  constante  dans  les  lésion® 
du  noyau  sensitif,  quel  qu’en  soit  le  siège,  alors  que  l’anesthésie  cutané® 
peut  être  limitée  au  territoire  cutané  d’une  des  branches  du  trijumeau* 
et  dissociée  :  les  différentes  sensibilités  élémentaires  ont  vraisemblabi®' 
ment  une  capacité  de  résistance  inégale  ;  ce  sont  les  sensibilités  theU' 
mique  et  douloureuse  ([ui  disparaissent  les  premières,  alors  que  la  sensi' 
bilité  tactile  est  conservée. 


B.  —  La sensibililé  cornéenne  et  la  discrimination  des  algies  faciales.  L® 
recherche  du  réflexe  cornéen  est  d’un  grand  secours  dans  la  discrimina¬ 
tion  des  algies  faciales. 
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La  névralgie  essentielle  du  trijumeau  est  bien  caractéristique  en  elle- 
roême  :  elle  se  présente  et  évolue  toujours  de  la  même  manière  : 

Ce  sont  des  élancements  douloureux  de  courte  durée,  quelques  secondes, 
parcourant  une  branche  du  trijumeau  comme  un  éclair  :  ils  surviennent 
élément  ou  en  série,  par  accès,  mais  les  intervalles  libres  n’en  existent 
pas  moins. 

Il  est  bon  cependant  de  s’assurer  qu’il  n’existe  aucun  signe  objectif,  et 
particulier  aucune  modification  de  Insensibilité  et  du  réflexe  cornéen. 
a  névralgie  essentielle  du  trijumeau  se  comporte  comme  un  véritable 
®able  fonctionnel,  sans  base  organique  connue  ;  il  suffit  d'ailleurs  d’al- 
ao  iser  les  branches  qui  sont  le  siège  des  élancements  douloureux, 
pour  faire  disparaître  le  mal. 

Il  est  d'autres  algies  faciales,  trop  souvent  confondues  avec  la  névralgie 
Claie  essentielle,  et  pourtant  bien  différentes  par  les  caractères  des 
douleurs. 

Douleurs  continues  avec  des  hauts  et  des  bas  ou  tout  au  moins  surve- 
“^bt  par  crises  de  plusieurs  heures. 

c  sont  des  douleurs  sourdes,  contusives,  difficiles  à  définir  :  sensa- 
lons  de  picotements,  de  tiraillement,  de  brûlure,  de  constriction  ; 

^  des  élancements  douloureux  se  produisent,  ils  sont  surajoutés,  nais- 
^bt  sur  un  fond  de  douleurs  continues. 

es  aigles,  surtout  au  moment  des  paroxysmes,  s’accompagnent  de 
^roubles  v 


Elles 


5  Vaso-moteurs  et  sécrétoires  importants. 


mea  souvent  diffuses  ;  s’étendant  à  tout  le  territoire  du  triju- 

j.  l®  dépassant  même,  irradiant  à  l’hémicrâne  et  à  la  nuque.  On 

nnait  dans  ces  caractères  le  rôle  prépondérant  du  sympathique. 

•  ^  ®  fe//es  algies  faciales  peuvent  être  sgmptomatiques  de  lésions  du  Iri- 

et,  en  même  temps  le  système  sympathique  paratrigéminal. 

Ces  lésions  peuvent  être  isolées. 

tr  f,  lésionnelle  du  trijumeau  ne  va  pas  sans  déterminer  des 

la  d'  “^jcctifs,  en  particulier  une  hypoestbésie  cutanée  et  muqueuse  ; 

de  la  sensibilité  cornéenne  avec  abolition  du  réflexe  cor- 
est  le  premier  trouble  objectif;  elle  précède  l’hypoesthésie  cutanée. 

de  la  branche  motrice  détermine  une  paralysie  des  mastica- 
et  secondairement  une  atrophie  musculaire. 

eux  seuls  ces  troubles  subjectifs  et  objectifs  ne  permettent  guère  de 
Le^d^  siège  du  processus  lésionnel. 

J  ®  ^ognostic  étiologique  en  est  d’autant  plus  difficile, 
dir  cependant,  où  l’affection  causale  s’extériorise  par  ailleurs 

ci  ont^’*^^***  ’  l’origine  zonaleuse  des  algies  est  évidente,  car  celles- 
précédées  d’une  éruption  zonateuse  laissant  des  cicatrices. 

d’nne  algie  en  apparence  primitive,  mais  symptomatique  d’une 
Icoubl  **  dont  on  trouve  la  preuve  dans  la  constatation  de 

Daw  ®l*jcctifs,  diverses  affections  causales  doivent  être  envisagées,  en 

la  syphilis. 

®ÿpfidîs  peut  déterminer  une  radiculite  trigéminale  isolée,  dont  on 
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ne  reconnaîtra  la  nature  que  par  la  recherche  des  stigmates  cliniques  et 
biologiques  et  par  le  traitement  d’é|)reuve  (Paul  Camus  ;  André  Thomas; 
Cerise  et  Thurel).  Dans  ces  cas,  des  douleurs  annonçant  l’envahissement 
du  trijumeau  ne  sont  pas  celles  de  la  névralgie  faciale  essentielle  ;  ce 
sont  des  algies  du  type  sympathique. 

Elles  envahissent  peu  à  peu  tout  le  domaine  du  V  et  s’accompagnent 
rapidement  de  troubles  sensitifs  objectifs,  commençant  là  où  a  débuté  la 
douleur. 

La  paralysie  de  V  moteur  est  fréquente. 

La  névrile  diabétique  peut  être  la  manifestation  initiale  du  tabes,  ou 
tout  au  moins  être  précoce. 

La  ncorile  tabétique  est  rare,  mais  il  importe  de  ne  pas  la  méconnaître  : 
elle  donne  lieu  à  des  douleurs  continues  ;  l’anesthésie  cutanée  manque 
fréquemment,  mais  le  réflexe  cornéen  est  toujours  diminué. 

Il  est  des  cas  où  l'enquête  étioloqique  reste  négative  :  c’est  alors  qu’il  faut 
envisager  la  possibilité  d'une  tumeur  du  trijumeau  gassérienne  ou  rétrogassé' 
rienne,  d’une  compression  lente  et  isolée  du  ganglion  de  Casser,  ou  d'une 
fente  sgringomgélique  siégeant  exactement  dans  la  substance  gélatineuse 
de  Rolando. 

Les  tiimurs  du  trijumeau,  dans  un  premier  stade  souvent  très  long,  se 
manifestent  uniquement  par  des  douleurs  qui,  au  premier  abord,  peuvent 
être  prises  pour  une  névralgie  faciale  e.ssentielle  :  en  réalité  elles  en  dif' 
fèrent  par  certains  caractères  (douleurs  continues  avec  paroxysmes  et 
étendues  à  toute  l’hémiface  et  même  à  rhémicràne),  et  surtout  par  D 
coexistence  de  signes  objectifs  (hypoesthésie  cornéenne  en  particulier) 
(obs.  d’Alajouanlne,  de  Martel  et  Guillaume). 

A  une  phase  plus  avancée  de  son  évolution,  lorsque  la  tumeur  est  volU' 
mineuse,  le  tableau  clinique  se  complète  et  devient  assez  analogue  à  celui 
d’une  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  (Hellsten,  Frazier,  Marchand, 
Shelden,  Henneberg,  Russel,  Marie,  Routhier  et  Bertrand  Sesniowski)- 

Les  tumeurs  du  lobe  sphénoïdal,  souvent  muettes  par  elles-mêmes, 
peuvent,  par  compression  de  voisinage,  déterminer  une  réaction  du 
ganglion  de  Casser  ;  celle-ci  domine  alors  le  tableau  clinique  et  il  est  dif' 
ficile  de  remonter  à  sa  cause  exacte. 

ILorigine  syringomgélique  d’une  algie  faciale  ne  peut  être  que  soup" 
çonnée,  lorsque  la  fente  syringomyélique  est  strictement  limitée  à 
substance  gélatineuse  de  Rolando,  là  où  se  terminent  les  fibres  de 
racine  descendant  du  V.  Un  fait  de  cet  ordre  est  rapporté  par  Foi*’ 
Thévenard  etNicolesco. 

h)  Les  algies  faciales  réjlexes,  ayanlpourpoint  de  départ  une  lésion  irrita' 
tive  en  un  point  quelconque  du  territoire  du  trijumeau,  ne  diffèrent 
guère  par  leurs  caractères  des  algies  sympathiques  de  lésions  du  tri' 
jumeau  ;  dans  les  deux  cas,  c’est  la  note  symptomathique  qui  domine’ 
Certaines  algies  réllexes,  surtout  parmi  celles  qui  succèdent  à  un  traU' 
matisme  de  la  face  et  du  crâne,  s’accompagnent  même  d’une  hypoesthési® 
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intéressant  en  partie  ou  en  totalité  le  territoire  ilu  V.  Il  s’agit  là  de 
troubles  physiopathiques  souvent  d’ailleurs  intermittents,  n’apparaissant 
qu  au  moment  des  paroxysmes  douloureux  ;  lorsque  l’hypoesthésie  est  per¬ 
sistante,  elle  ne  survit  pas  à  la  suppression  de  la  lésion  irritative  péri¬ 
phérique  (obs.  de  Tinel,  de  Worms,  de  Reverchon  et  Worms,  de 
Cerise  etThurel). 

Ces  troubles  physiopathiques  objectifs,  sensitifs  ou  autres,  permettent, 
•orsqu’ils  existent,  d’alïirmer  la  réalité  des  algies  faciales  posttrauma- 
tiques,  et  de  ne  pas  douter  de  la  sincérité  du  blessé. 

lorsque  l  algie  faciale  du  type  sympathique  ne  s’accompagne  d'aucun 
ioui)/e  ofc/ec///,  on  peut  alfirmer  qu’elle  n’est  pas  symptomatique  d’une 
^lon  du  trijumeau.  On  recherehera  si  elle  n’a  pas  pour  point  de  départ  une 
ection  d  un  des  organes  de  la  face  :  Les  stomatologistes  rencontrent 
algies  comme  conséquence  d’un  trouble  dans  l’évolution  de  la  dent 
sagesse,  d’une  carie  dentaire,  d’un  abcès  apical  ;  des  clichés  radiogra- 
P  iques  préciseront  l’état  dentaire.  Des  rhinologistes  observent  des 
gies  dans  les  lésions  inllammatoires  des  fosses  nasales  et  du  cavum, 
^  ans  les  affections  des  sinus  frontal,  maxillaire  et  sphénoïdal.  Certaines 
•usions  de  l’oeil  (iritis,  glaucome)  peuvent  s’accompagner  d’algies  faciales 
•■wlexes. 

Mais  il  ne  faut  pas  vouloir  à  tout  prix  découvrir  une  cause  locale,  au 
*sque  de  prendre  pour  causes  de  l'algie  des  manifestations  qui  sont 
secondaires  ou  concomitantes  (manifestations  oculaires,  nasales,  auricu- 
®s)i  et  de  pratiquer  des  interventions  tout  au  moins  inutiles,  sinon 

nuisibles. 


est  des  algies  sympathiques  de  la  face,  qui  sont  autonomes,  primitives 
nppare/ice,  etqui  méritent  le  nom  d'essentielles  ;  elles  sont  susceptibles 
guérison  par  l’action  directe  sur  le  système  neuro-végétatif  cépha- 
EU  P‘''’^*nulier  par  l’anesthésie  du  ganglion  sphéno-palatin. 

CS  ne  comportent  aucune  diminution  de  la  sensibilité  cutanée  et 
eenne  ;  bien  au  contraire,  elles  s’accompagnent  d’hyperesthésie  au 

^  aude  Bernard  montre,  dès  1851,  que,  après  extirpation  du  ganglion 
cal  supérieur  chez  le  chat  et  chez  le  lapin,  la  sensibilité  se  trouve 
‘lans  tout  le  côté  correspondant  de  la  face  ;  c’est  particuilère- 
”  sur  1  œil  qu’on  peut  constater  le  phénomène  avec  le  plus  de  facilité. 
U^  ?  “Utre  expérience  est  également  suggestive  :  quand  on  empoisonne 
où  ^oe  dose  de  curare  très  diluée,  toutes  les  parties  du  corps 

le  •'  *^”'P^^^hjue  n’a  pas  été  coupé  deviennent  insensibles  bien  avant 
^oté  de  la  hice  où  le  ganglion  cervical  a  été  enlevé, 
du  ^®^herches  récentes  de  Tournay  sont  confirmatives  :  la  résection 
sympathique  périphérique  exalte  la  sensibilité. 


^•'"■Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner et  sensiblité  cornéenne. 
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L’étude  de  la  sensibilité  cornéenne  peut  encore  servir  à  la  localisation 
des  lésions  qui  sont  à  l’origine  du  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner. 

Le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  peut  être  déterminé  par  des 
lésions  siégeant  en  un  point  quelconque  du  système  sympathique  oculaire. 

Il  s’accompagne  d’ hyperesthésie  cornéenne  et  d'exagération  dii  réflexe 
cornéen,  lorsque  l’atteinte  du  système  sympathique  oculaire  est  isolée, 
indépendante  de  toute  lésion  trigéminale. 

Soit  au  niveau  des  centres  cervicaux  (chaîne  ganglionnaire  des  centres 
médullaires)  ; 

Soit  au  niveau  du  centre  thalamiquc  :  le  syndrome  de  Claude  Bernard- 
Horner  par  lésion  thalamique  est  en  effet  homolatéral,  alors  que  l’hémia¬ 
nesthésie  est  hétérolatérale  (G.  Guillain,  II.  Garcin  et  G.  Mage). 

La  coexistence  d’une  hgpoesthésie  cornéenne  avec  diminution  du  réflexe 
cornéen,  associée  d’ailleurs  à  une  hypoesthésie  cutanée,  permet  de  loca¬ 
liser  les  lésions  au  niveau  du  bulbe,  où  les  centres  oculo-syinpathiqoes 
et  le  noyau  sensitif  du  V  sont  juxtaposés,  peut-être  même  mêlés,  et  par 
suite  sont  détruits  en  même  temps  ;  il  en  est  ainsi  de  façon  constante 
dans  le  syndrome  latéral  du  bulbe. 


Conclusions.  —'La  nécessité  de  l’étude  de  la  sensibilité  cornéenne  et  dü 
réflexe  cornéen  s'impose  donc,  dès  que  l’on  envisage  la  possibilité  de 
l’étude  du  trijumeau. 

1°  L’hypoesthésie  cornéenne  avec  abolition  du  réllexe  cornéen  est  la 
manifestation  la  plus  précoce  de  l’atteinte  lésionnelle  du  V,  précédant 
souvent  de  longue  date  l’apparition  des  douleurs,  celles-ci  étant  d’ail¬ 
leurs  inconstantes. 

2'^  En  présence  de  toute  algie  faciale,  il  importe  de  préciser  l’état  de  la 
sensibilité  cornéenne  :  la  névralgie  faciale  essentielle,  déjà  si  particu¬ 
lière  avec  ses  élancements  douloureux  intermittents,  ne  s’accompagna 
d’aucune  modification  de  la  sensibilité  cornéenne  ;  ce  caractère  négatif 
ne  fait  ((ue  confirmer  ce  diagnostic,  posé  d’emblée  par  le  seul  interroga' 
toire. 

La  constatation  d’une  anesthésie  cornéenne  permet  d’affirmer  que  l’algt® 
a  une  base  organique  :  lésion  du  trijumeau  ou  lésion  irritative  péripb^' 
rique  susceptible  de  déterminer  des  troubles  physiopathiques  réflexe® 
(manifestations  sympathiques,  troubles  sensitifs  objectifs  et  même  trouble® 
moteurs). 

La  réalité  des  algies  faciales  posttraumatiques  ne  peut  être  contestée» 
même  si  le  traumatisme  est  minime,  lorsque  l’examen  révèle  des  trouble® 
sensitifs  objectifs,  en  particulier  une  hypoesthésie  cornéenne. 

Le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  peut  être  déterminé  p®'’ 
des  lésions  siégeant  en  un  point  quelconque  du  système  sympathiff*^® 
oculaire;  la  constatation  d’une  hypoesthésie  cornéenne  associée  permet» 
à  elle  seule,  de  localiser  les  lésions  au  niveau  du  bulbe. 


SÉANCE  DU  19  MAI  1932 


927 


ÏI-  —  Modifications  D 


s  DU  REFLEXF,  CORNEEN  DANS  LES  AFFECTIONS  NERVEUSES 
CENTUALES, 

Dans  les  affcclions  nerveuses  centrales,  la  diminution  du  réflexe  cor- 
est  de  pathoffénie  plus  complexe  ;  ici,  comme  pour  les  autres 
■^es  cutanés  ou  muqueux,  il  n’y  a  pas  de  parallélisme  entre  la  dimi¬ 


nution  delà  sensibilité  et  celle  du  réflexe  coruéen. 

I  es  troubles  sensitil's  d’origine  centrale,  qui  débordent  d’ailleurs 
^^ujoursle  territoire  du  trijumeau,  peuvent  déterminer  une  abolition  du 
cornéen,  celle-ci  est  souvent  indépendante  ;  le  seuil  de  la  sensi- 


rêflexe 

bilité 


.  cornéenne  est  plus  bas  que  le  seuil  du  réflexe  cornéen,  parfois 
eme  la  sensibilité  cornéenne  n’est  aucunement  modifiée,  alors  que  le 
reflexe  -  ■  >  i 


cornéen  est  nettement  diminué. 


— iiciieuiciiL  uiiiiiiiuc. 

retlexie  cornéenne  dans  les  affections  nerveuses  eentrales  a  sûr¬ 
eté  étudiée  à  l’étranger,  en  partieulier  en  Allemagne  :  ces  faits  sont 
feux  mais  disparates  et  leur  interprétation  est  discutée.  Oppenheiin 
tal  ^  ®  ^  ucéflexie  cornéenne  contro-latérale  dans  les  tumeurs  du  lobe  fron- 
®^t  de  la  région  moyenne  de  rhémisphère. 

flexi^*'  rapporte  un  cas  de  tumeur  du  lobe  frontal  droit  avec  aré- 

,  ‘;°cnéenne  droite  et  discute  les  relations  entre  tuineur  frontale  et 
est  1^^^^  cornéenne,  alors  que  celle-ci,  dans  le  cas  rapporté  par  fauteur, 
droit  d’une  tumeur  coneomitante  du  ganglion  de  Casser 

cit,  déternilnant  une  anesthésie  presiiue  comiilète  dans  tout  le  terri- 

g' 

J  constate  faréflexie  cornéenne  contro-latérale  dans  un  cas  de 

gliomatcuse  d’un  hémisphère  cérébral. 

^>,  .®“3ch  trouve  une  hyporéflexie  cornéenne  gauehe  dans  un  cas 

intraventriculaire  droit,  comprimant  le  cerveau  gauche, 
•'apporte  des  cas  de  tumeur  temporale  et  pariétale,  d’ahcès  du 
laté^  d’hématome  suhdoral  avec  aréflexie  cornéenne  contro- 

^*■3  e  dans  la  plupart  des  cas,  homolatérale  dans  certains  d’entre  eux. 
aui  D  s’agit  de  néoformations  intracrâniennes  et  les 

ayant  connaissance  de  l’existence  d’un  eentre  cortical  du 
‘Cornéen,  envisagent  l’hypertension  intracrânienne  comme  cause 
jj  P  ihle  de  déterminer  faréflexie  cornéenne  par  compression  du  V. 

hémiplégies  et  les  hémianesthésies  d’origine  vasculaire, 
(Mull  ‘^o^’aeenne  du  coté  paralysé  est  signalée  par  nombre  d’auteurs. 

Mol^  ’  !  Saenger  ;  'VVollf  ;  Redlieli.) 

flexi  ’  d’hémiplégie,  constate  9  fois  une  hypo  ou  une  aré- 

cornéenne  du  côté  paralysé. 

^‘"'PPorte  7  cas  d’hémiplégie  avec  aréflexie  cornéenne. 
dimi  , '^^‘^berche  le  réflexe  eornéen  dans  150  cas,  et  le  trouve  aboli  ou 
bêttii”*^^  ‘^ocôté  paralysé  dans  54  cas;  dans  42  de  ces  cas  il  existe  une 
autres  la  sensibilité  est  intacte. 

P^^Part  d^^^**^*^*^*^*  auteurs  inscrivirent  dans  la 

CS  Cas  une  lésion  de  la  voie  ascendante  de  farc  réflexe  centrai, 
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celle-ci  déterminant  une  hypoesthésie  ;  ils  discutent  également  le  rôle  de 
la  paralysie  faciale  centrale. 

En  France,  l’aréflexie  cornéenne  dans  les  affections  nerveuses  centrales 
n’a  pas  beaucouj)  retenu  l’attention. 

Milian  constate  l’abolition  du  réllexe  cornéen  chez  les  héniiplégiqu®® 
dans  le  coma  et  dans  un  cas  de  tubercule  sous-cortical  de  la  région  rO' 
landique  ayant  déterminé  des  crises  bravais-jacksoniennes  à  type  facial 
et  secondairement  une  hémiplégie.  Un  de  ses  élèves,  Meunier,  consacre 
sa  thèse  à  l'aréllexie  cornéenne  chez  les  hémiplégiques. 

Foix  signale  l'abolition  du  réflexe  cornéen  à  la  phase  flasque  de 
l’hémiplégie. 

(i.  (’iuillain,  Th.  Alajouanine  et  (1.  Darquier  ont  insisté  récemnienl 
sur  la  valeur  séméiologique  de  l’abolition  du  réflexe  cornéen  dans  le® 
syndromes  corticaux.  Ce  travail  a  pour  point  de  départ  un  cas  litigieux  '• 
chez  un  malade  porteur  de  tumeur  cérébrale,  la  coexistence  d'une  aboli¬ 
tion  du  réflexe  cornéen  considérée  habituellement  comme  l’expressio® 
d’une  lésion  périphéricfue  du  trijumeau  et  d’une  atteinte  motrice  cervico¬ 
faciale  fait  songer  à  une  localisation  dans  la  calotte  protubérantiell® 
gauche  ;  mais  dans  les  commémoratifs  on  retrouve  plusieurs  cris®® 
bravais-jacksoniennes  gauches  :  |celles-ci  rendent  vraisemblable  uO® 
localisation  corticale. 

Il  s’agit,  en  effet,  d’une  tumeur  corticale  du  côté  droit,  du  volume  d’uO® 
mandarine,  développée  au  niveau  de  la  fo.sse  insulaire  et  lésant  la  portio'' 
frontale  del’opercule  rolandique  et  la  partie  postérieure  de  F  d. 

Les  auteurs  rapportent  trois  autres  observations  de  paralysie  brachio- 
faciale  corticale  avec  perturbations  tonique  et  sensitive  typiques  et  aVeO 
abolition  du  réflexe  cornéen;  dans  deux  cas,  l’origine  est  artérielle,  da**® 
le  troisième  est  en  cause  une  tumeur  kystique  de  la  région  rolandiq“® 
basse . 

«  Il  convient  donc  de  distinguer  soigneusement  du  point  de  vue  théo¬ 
rique  et  du  point  de  vue  pratique,  cette  abolition  du  réflexe  cornéen  d 
rigine  corticale  de  son  abolition  dans  les  lésions  périphériques  par  atteio*® 
élective  de  la  sensibilité  cornéenne  trigémellaire  ». 

Ces  faits  rapportés  par  G.  Guillain,  Alajouanine  et  Darquier,  sont  ® 
1  ori^inti  (le  nos  rciclierches  personnelles  :  nous  avons  constaté  l’aréfleXl® 
cornéenne  dans  un  grand  nombre  de  cas  d’affections  nerveuses  central®®' 
et,  pour  donner  toute  sa  valeur  à  cette  aréflexie  cornéenne  d’orig**® 
centrale,  nous  avons  cherché  s’il  n’était  pas  possible  de  la  distinguer 
l’aréflcxie  cornéenne  d’origine  périphérique. 

Il  est  bien  établi  ([ue  1  abolition  du  réllexe  cornéen  dans  les  lésions 
ti'ijumeau  est  en  relation  avec  une  hypoesthésie  cornéenne,  et  que  cel^® 
ci  est  exceptionnellement  isolée,  mais  coexiste  en  règle  générale 
une  hypoesthésie  culanée,  limitée  au  domaine  de  l’ophtalmique 
étendue  à  tout  le  territoire  du  trijumeau  sensitif. 

L’aréflexie  cornéenne  d’origine  centrale,  dans  certains  cas,  relève  e 
même  mécanisme,  c’est-à-dire  qu’elle  est  secondaire  à  une  hypoesth^®** 
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cornéenne  ;  mais  ici  les  troubles  sensitifs  objectifs  débordent  la  cornée 
e  territoire  du  trijumeau,  il  s’agit  le  plus  souvent  d’hémianesthésie, 
ans  d  autres  cas,  l’aréflexie  cornéenne  d’origine  centrale  est  autonome, 
ependante,  sans  hj^poesthésie  sous-jacente  :  elle  est  alors  bien  par- 
'cu  1ère  et  se  distingue  aisément  de  l’abolition  de  réllexe  cornéen  d’ori- 

g'ne  périphérique. 


Dimiinüioii  du  réllexe  cornéen  dans  les  hémianeslhésies. 

j  hémianesthésies,  la  sensibilité  cornéenne  n’est  pas  toujours 

einne.  contrairement  à  l’opinion  d'auteurs  classiques,  tels  que  Grasset 
fit  nauzier. 

ne^  l'I^émianesthésie  est  isolée,  la  diminution  du  réllexe  cornéen 

^Peut  s  expliquer  que  par  l'existence  de  l’iiypoesthésie  cornéenne. 
fie  ‘hnsi  dans  le  sj'ndrome  thalamique  et  dans  les  lésions  hautes 

^  1 1^,  ^^^°he  protubérantielle  déterminant  une  hémianesthésie  analogue 
nuanesthésie  thalamique  (nous  renvoyons  à  notre  rapport  pour 

®’^„°hservations). 


2»  Vh, 
peut  s’î 


^<^'^naneslhésie  que  l'on  observe  dans  les  lésions  corlico-sons  corticales 
^eonipagner  également  d’hj'poesthésie  cornéenne  avec  diminution 
nous  ‘^nnnéen  ;  mais  elle  est  engénéral  associée  à  une  hémiplégie,  et 
niine'^^'™*^^  phis  loin  que  les  lésions  du  centre  moteurpeuventdéter- 
seules  une  diminution  du  réllexe  cornéen;  ainsis’explique- 
•'éflex ^  nit  pas  toujours  parallélisme  entre  l’airaiblissemcnt  du 
et  l'hypoesthésie  cornéenne. 

ne  cet  ordre  sont  donc  complexes  et  nous  ne  ferons  que  les 
j’glj^l'tr 'npidement  ;  nous  avons  constaté  l’hypoesthésie  delà  cornée  et 
Uneh*’*””^*^  *^nhexe  cornéen  chez  une  vingtaine  de  malades  présentant 
trau  .''."'P  evec  hémianesthésie  par  lésions  corlico-sous-corticales 
Il  vasculaires,  infectieuses  du  néoplasiques, 

le  rélle  noter  que  dans  ces  cas  d'hémi  plégie  avec  hémianesthésie, 

®  entané  abdominal,  comme  le  réflexe  cornéen,  est  aboli  avec  une 
tifs  h-équeneeque  dans  les  hémiplégies  pures  sans  troubles  sensi- 

®ociés  (on  trouvera  le  détail  des  observations  dans  notre  Rapport). 


tofjoiljg  cornéenne  d’origine  centrale,  dans  d'autres  cas,  semble  au- 
clel'j.(,  ’. hypoesthésie  sous-jacente  ;  elle  est  égaletnent  indéj)endante 
la  Pn'"  lésions  centrales,  puisque  celle-ci  ne  porte  que 

®c>’Ve  volontaire,  laissant  indemne  la  motilité  réflexe.  On  l’ob- 

L’obs^"*  lésions  corticales  : 

On  .  G.  Guillain,  Alajouanine  etDarquieren  estun  exemple. 

>vera  dans  nos  rapports  ])lusieurs  cas  personnels  ; 
basse  ^”***^®'**c-cliniques  des  néoformations  de  la  région  rolandiquc 

tl  hémiplégie  vasculaire  à  prédominance  brachio-facialc. 

«Evce  neuho  -  r. 


‘Jtniiinilioit  du  réflexe  cornéen  sans  lujpocslhésic  SOllS-jacenle . 
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2  cas  de  diplégie  faciale  d’origine  corticale  par  lésions  vasculaires  bi¬ 
latérales. 

Ces  faits,  en  particulier  les  observations  de  diplégie  faciale  d'origine 
corticale,  permettent  de  préciser  exactement  le  siège  des  lésions  corticales 
qui  détermiiient  une  aréflexie  cornéenne  centro-latérale  indépendante  des 
troubles  de  la  sensibilité.  Ces  lésions  détruisent  l’opercule  rolandique 
qui  n’est  autre  que  le  centre  facial.  Lorsque  ces  lésions  sont  régressives, 
il  en  est  ainsi  des  lésions  vasculaires,  l’aréflexie  cornéenne  est  momen¬ 
tanée  :  expérimentalement  d’ailleurs,  flitzig.  Cl.  Vincent  avait  noté  la  di¬ 
minution  du  réllexe  cornéen  après  extirpation  du  centre  facial  et  sa 
réapparition  ultérieure. 


L’ébranlement  cortical,  qui  est  à  l’origine  des  crises  d’épilepsie  bravais-jack' 
sonienne,  est  suivi  de  manifestations  postparoxystiques  passagères  :  P®' 
résic,  hypoesthésie,  signe  de  Babinsbi.  La  diminution  du  réflexe  cornéen 
nous  semble  constante  à  la  suite  des  crises  bravais-jacksoniennes  avec 
participation  faciale  ;  elle  peut  être  associée  à  des  troubles  moteurs  et  sen¬ 
sitifs,  mais  il  est  des  cas  où  elle  constitue  la  seule  manifestation  post- 
paroxystique,  d’où  son  importance  pour  le  diagnostic  rétrospectif  de  1’^' 
pilepsie  bravais-jacksonienne  et  la  localisation  des  lésions  qui  sont 
point  de  départ  de  la  crise. 

La  constatation  d’une  aréflexie  cornéenne  d’un  côté,  après  une  crise  d  e- 
pilepsie  généralisée,  permet  d’affirmer  la  ])rédominance  de  la  crise  dn 
côté  correspondant  et  la  prédominance  des  lésions  du  côté  opposé  ;  des 
lésions  unilatérales  peuvent  d’ailleurs  être  le  point  de  départ  de  crise® 
d'épilepsie  généralisée,  et  être  soupçonnées  du  seul  fait  de  l'aréflexie coC' 
néenne  unilatérale  postparoxysti([ue.  (Voir  notre  rapport  pour  les  ob¬ 
servations.) 

La  phgsiopalhologie  de  l’aréflexie  cornéenne,  que  l’on  observe  dans 
affections  nerveuses  centrales,  n’est  pas  simple. 

L’hémianesthésie  centro-latérale,  jjar  atteinte  de  la  voie  sensitive  c" 
un  point  (|uelconc[ue  de  son  trajet  cérébro-bulbaire,  est  cai)able  à  elle  seul® 
d’expliquer  la  diminution  du  réflexe  cornéen,  puiscpi’elle  s’accompagu®’ 
sinon  d’une  anesthésie,  tout  au  moins  d’une  élévation  notable  du  seuil  d® 
la  sensibilité  cornéenne.  A  l’aréflexie  cornéenne  s’associe  presque  toujoUt® 
une  abolition  du  réflexe  cutané  abdominal. 

Mais  la  diminution  du  réflexe  cornéen,  comme  d’ailleurs  celle  d®® 
réflexes  cutanés,  peut  être  indépendante,  sans  anesthésie  sous-jaceut®' 
L’aréflexie  cornéenne,  si  fréquente  dans  les  cas  de  paralysie  faciale  cor»- 
cale,  isolée  ou  associée  à  une  monoplégie  brachiale,  ne  peut  s’expliquer®® 
aucune  manière  par  l’atteinte  motrice,  même  lorscpie  le  facial  supéri®®'' 
est  alTecté  (dans  les  diplégies  faciales  corticales)  ;  la  paralysie  d’orig*®® 
centrale  ne  j)orle  que  sur  l’activité  volontaire,  l’activité  réflexe  n’ét® 
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aucunement  perturbée  ;  d’ailleurs,  le  moindre  contact  de  la  cornée  du  côté 
sain  détermine  une  réaction  palpébrale  bilatérale,  aussi  forte  du  côté  para¬ 
lysé  que  du  côté  sain. 

^our  expliquer  cette  aréllexie  cornéenue,  sans  anesthésie  sous-jaeentc, 
ne  peut  incriminer  ni  une  perturbation  de  la  partie  ascendante  de  l’arc 
central,  ni  une  perturbation  de  la  partie  descendante.  Force  est 
J  urettre  qu’il  existe  pour  le  réllexe  cornéen  un  centre  cortical  compris 
ans  le  centre  facial,  qui  occupe  l’opercule  rolandique. 

aque  réflexe  cutané  possède  de  mêmeun  centre  cortical,  qni  se  confond 
avec  le  centre  sensitivo-moteur  du  territoire  correspondant.  Dans  les  cas 
n  Pai'alysie  faciale  corticale  ou  de  monoplégie  brachio-faciale,  le  réflexe 
nornéen  est  diminué,  alors  crue  le  réflexe  cutané  abdominal  ne  subit  aucune 

"lodification. 

dest^'^^^^^'^  cornéenne  autonome  s’observe  non  seulement  dans  les  lésions 
'  vuctrices  de  l’opercule  rolandique,  mais  également  au  cas  d'inbibition 
aip  e  du  centre  facial  succédant  à  une  crise  d’épilepsie  bravais-jacko- 
®nne.  Dans  l'un  et  l’autre  cas,  elle  n’est  pas  définitive  :  l’aréflexie  cor¬ 
ne  consécutive  à  l'épilepsie  bravais-jacksonienne  ne  dure  guère  plus 
es  autres  manifestations  postparoxystiques  ;  les  lésions  destructrices 
nortial,  lorsqu'elles  ne  sont  pas  progressives,  ne  déterminent 
nne  diminution  momentanée  du  réflexe  cornéen,  quelques  semaines  ou 
'l'^^lques  mois. 

Conclusions.  —  L’aréflexie  cornéenne  d’origine  centrale  doit  être  dis- 
nne^'h*^  ^’nréllexie  d’origine  périphérique  :  celle-ci  est  en  relation  avec 
ypoosthésie  cornéenne  associée  à  des  troubles  sensitifs  dans  une 
^  *0  ou  la  totalité  du  territoire  du  trijumeau  ;  l’aréllexie  cornéenne 

ttiai  ^  ^  P®ot,  elle  aussi,  être  en  relation  avec  une  hypoesthésie  cornéenne, 
los  troubles  sensitifs  débordant  le  territoire  du  trijumeau  et 
dant  partie  d’une  moitié  du  corps  ;  lorsqu’elle  est  indépen- 

1  autonome,  la  séparation  est  plus  franche  encore, 
in  *  cette  distinction,  l'aréflexie  cornéenne  acquiert  une  grande 

portance  dans  le  diagnostic  parfois  si  délicat  entre  tumeurs  frontale  ou 
cé  l  °'^°'®'’‘Cque  et  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  tumeurs 
tion  en  particulier  :  en  l’absence  de  toute  discrimination,  l’aboli- 

•l  une/’^  cornéen,  considérée  habituellement  comme  l’expression 

coi'tic  périphérique  du  trijumeau,  risque  défaire  prendre  une  tumeur 
hien  ^  tumeur  cérébelleuse. 

très  f  ‘Contraire,  d’après  nos  constatations,  l’aréflexie  cornéenne  est 
cequente  dans  les  tumeurs  de  la  région  rolandique  ;  elle  est  par 


très 


vai'e  dans  les  tumeurs  cérébelleuses,  alors  même  que  celles-c 


signes  pyramidaux  (hyperréflectivité  tendineuse  et 
Pour  pieds)  superposés  à  l’hypotonie,  et  peuvent  ainsi  en  imposer 

tumeur  rolandique.  Une  autre  donnée  mérite  d’être  soulignée  ; 
Vais.;  cornéenne  postparoxystique  qui  fait  suite  à  l’épilepsie  bra- 

Jucksonienne.  L’est  là  un  bon  élément  pour  le  diagnostic  rétrospectif. 
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Conclusions  génlhales. 

Tous  ces  faits  justifient  la  place  que  nous  donnons  à  l’étude  du  réflexe 
cornéen,  en  tant  qu’élémcnt  de  diagnostic  en  pathologie  nerveuse. 

l'>  L'ItfipocslIiésie  conicenne  avec  diminution  du  rcflexe  cornéen  est  la  mani' 
fealalion  la  plus  précoce  de  l'alleiiile  lésionnelle  du  trijumeau. 

Sa  constatation  est  de  la  plus  (/rande  utilité  pour  la  discrimination  des 
différents  ti/pes  d’algies  faciales  : 

ICI  le  est  cons  tan  te  dans  les  algies  symptomatiques  de  lésions  du  Irijumeaü'i 
On  l’ofiserve  dans  certains  cas  d’algies  réllexes  secondaires  à  une  lésion 
irritative  dans  le  territoire  du  trijumeau,  et  dans  ces  cas,  elle  periu®* 
d’alfirmerla  réalité  des  troubles  physiopathiques  ; 

Le  réllexc  cornéen  est  noi’inal  dans  la  névralgie  faciale  essentielle  et  daO* 
la  plupart  des  algies  sympathiques  autonomes. 

Le.  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  s’accompagne  d’une  exagération 
du  réllcxe  cornéen,  lorstpi’il  est  déterminé  par  des  lésions  du  sympathign® 
cervical,  ou,  exceptionnellement,  par  des  lésions  thalamicpies, 

La  coexistence  d'une  hypoesthésie  cornéenne  indique  c[ue  le  syndroffl® 
de  Claude  Bernard-Horner  est  en  relation  avec  des  lésions  bulbaires 
frappant  en  même  temps  le  système  sympathi([ue  oculaire  et  le  noj'auson’ 
sitif  du  V . 

2“  L’aréjlexie  cornéenne  d’origine  centrale  peut  être  différenciée  de  l’ar^' 
llexie  d’origine  périphérique. 

Lors(pi'ellc  est  en  relation  avec  une  hypoesthésie  cornéenne.  leu  troubles  d® 
la  sensibilité  débordent  le  territoire  du  trijumeau  ;  on  a  affaire  à  un® 
hémianesthésie  déterminée  par  des  lésions  de  la  vie  sensitive  cérébfO' 
bulbaire  en  un  point  ciuclconqiic  de  son  trajet. 

D’autres  fois  l’aréjlexie  cornéenne  est  indépendante  .sans  anesthésie  son*' 
jaccnte,x:v.  qui  lui  donne  un  caractère  propre  ;  il  en  est  ainsi  de  l’aréflexi® 
cornéenne  i)ar  lésion  corticale  au  niveau  de  l'opercule  rolandique. 

Cette  discrimination  donne  une  valeur  localisatrice  exacte  à  raréjlexie  cof' 
néenne  qui  devient  de  ce  fait  un  élément  de  diagnostic  important  entre 
tumeurs  rolandiques  et  les  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure. 

L’aréflexie  cornéenne  postparoxystique,  qui  fait  suite  à  l'épilepsie  bravud' 
jacksonienne,  est  un  bon  élément  pour  le  diagnostic  restrospectif. 

Syi'ingomyélie  ayant  débuté  par  une  cypho-scoliose  dite  des 
lescents.  à  l’âge  de  14  ans,  avec  signes  médullaires  s’extériof*'' 
sant  dix  ans  plus  tard,  par  MM.  Tu.  Ala.iouaninh,  G.  Mal'P’*' 

(  l  Ch.  liii! \i>i: \r-l  ti  MAs. 

Nous  croyons  intéressam  de  présenter  à  la  société  un  cas  de  syrin^*’ 
myélie  ayant  débuté  dans  l’adolescence  par  une  cypho-scoliose.  La  cypl*°” 
scoliose  étant  tellement  caractéristique  et  de  tels  cas  de  syringoniydl’® 


Sinxcrc  I)V  H)  MM  Ift3e 


^ébutant  par  une  cypho-scoliose  étant  encore  rares,  il  n’est  pas  sans 
intérêt  de  souligner  le  type  particulier  de  ces  cypho-scolioses  et  de  discu¬ 
ter  leur  palhogénie. 


P...  Henri,  âgé  de  20  a 
le  Professeur  a, 


0  (le  Bicêtre  pai 


5,  mécanicien,  nous  est  envoyé  à 
fé  A.  Sézary,  que  nous  tenons  à  remercie 
à  1^^'^^*^''**'**^°'*°**^  dorsale,  ({uc  présente  notre  malade  s’est  eonstiUu'e  en  un  an  environ 
de  14  gag  ;  depuis  pette  époque  elle  n’a  plus  évolué. 
consT  syringomyéliques  ont  débuté  il  y  a  deux  ans.  A  cette  époque  le  malade  a 

ses  impossible  d’étendre  les  deux  dernières plialangcs  des  doigts  de 

mai  mains.  Cetle  gène  dans  l’extension  a  atteint  simultanément  les  doux  moins, 
s’est  'trliut  elle  était  plus  manpioo  pour  les  doigts  de  la  main  guucbo.  Ce  trouble  ne 
Son  .  ®f‘^°mpagné  d’aucune  atrophie,  d’aucune  diminutiou  de  force,  d’aucini  trouble 
sensitif  subjectif. 

y  a  un  an  environ,  le  malade  a  remarqué  que  sesdoux  mains  s’atrophiaient  et  ciue 
était  notablement  diminuée,  à  ce  niveau.  Cette  diminution  de  la 
ut  particulièrement  mar((uée  lorsqu’il  faisait  froid, 
gauch  •  ■  ‘derniers  mois  le  malade,  a  ressenti  quelques  crampes  au  niveau  de  sa  main 
minutes  ^  ^“'^mhe  sc  fléchissait  involontairement  et  la  crampe  durait  quehpies 

vait'n^'^’ même  époipie  il  a  remar([ué  (|u’une.  petite  brûlure  faite  à  une  main  n’a- 
^ouvent  douloureuse  ;  cependant  —  et  bien  ([ue  son  métier  de  mécanicien  l’expose 

froia  "  ''  ‘^•mleur  -  il  no  .se  brûlait  pas,  car  il  reconnaissait  très  Iden  le  clnuid  du 


f  force  musculai 
force  musculair 
f^nrant  et 


note  dans  si 


istoirc  aucun  autre'  trouble  ;  si 


froid. 

Onn, 

*’'®or  tremblement  des  deux  mains.  Il  n’existe  eiilin  aucun  autecédenl 

P  ^sonnel  ou  familial. 

Lors  d’emblée  frappé  par  sa  cypho-scoliose. 

degrg^^””  ®^nniino  le  malade  do  dos  on  constate  (ju’il  s’agit  d’une  sc.adiose  dorsale 
2"  et  36  O  convexité  tournée,  vers  la  droite  ;  le  sommet  de  la  seoliose  répond  aux 

'omeht  dorsales,  l’épaule  droite  est  très  nettement  surélevée.  On  constate  éga- 

cavité  t  d’une  courbure  de  compensation  lombaire,  peu  marquée  avec  con- 

'mporta  1*^”®®  ^®''®  *0  droite  et  accompagnée  d'un  léger  degré  de  lordose.  Mais  il 
effacé  eUl'^*’  que  le  cou  est  considérablement  réduit  dan 

de  la  existe  aucune  démarcation  nette  entre  la  nuque  et  la  ( 
m  scoliose.  On  a  r 


Sür  le  «pl  .  lllfiliu  J  liupicsrsiuil  «[UV  IC»  CilU\L-H-V  ^iciilii  no  nimjMnnvvi 

®®rvicaie  ®'Jl"'rieur  de  cette  fausse  épaule.  Knfin  un  degré  assez  manpié  de  lordose 

*'®f  point  ochever  de  donner  à  cette  cypho-scoliose  une  allure  bien  partieulif'i'e,  à 
‘’*''cau  y  '‘®“  d’avoir  une  surface  plane,  à  la  face  postérieure  du  cou,  il  existe  à  ce 
P®stérieu a médiane  très  marquée  bordée  par  la  saillie  inégale  des  muscles 
inclinée  *  "“ino  prédominant  à  droite.  Le  port  de  la  tête  est  modifié,  la  tête 
Lotte  cTni ''''  ,"''^'®be  et  à  peine  iicnchéc  en  avant. 

On  partig^  .'®'®®®*fnso  ®**'  nnune  visible  de  face  ;  en  effet, le  creux  sus-clavicnlaire droit 
‘dclinée  i',  „  ®**^  surphindié  par  la  convexité  supérieure  de  la  .scoliose  ;  la  tête  est 

'P®nt  norm*!**^*'**  iégèrement  en  avant  ;  le  creux  sus-claviculaire  gauciie  est  sensiblc- 
face  ou  constate  encore  une  contraction  très  maripièe  du  poaucier 
note  parfois  mcbno  une  contraction  du  sterno-clêido-inastoïdieii  de  ce  côté, 

'•nte  snp  ®°*’®  1“®  f’appcndicc  xipboide  est  fortoinent  dévié  vers  la  droite  et  on  cons- 
Costal  P*®®-  fafdralc  du  thorax  gaucho  un  angle  rentrant  très  net  occupant  tout  le 
La  paipatiP''''^*'’  ‘i®  n-  n‘>le. 

^^^fo-loijib  nrmsclcs  montre  qu’il  y  a  une  contracture  marquée  des  muscles 

!*®1ne  é  des  muscles  dos  gouttières  dorsales  et  des  muscles  de  la 

®nrs  ajjg  ’  ®'  Enfin  la  palpation  montre  encore  qu’il  y  a  eu  rotation  dos  vertèbres  sur 
épineuses  des  vertèbres  qui  constituent  la  scoliose  sont  per- 
plan  dy  ®®^®n\  itè  de  la  scoliose  et  la  direction 

nops  au  lien  (l'àtpy  perpendiculaire. 


l’impression  que  les  clicvci 


t  dans  sa  liautcur  ; 

■t  la  courbure  supérieui 


mplanter 


5  apophyses  est  parallèle 
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Au  niveau  des  iiuuuljres  il  n’existe  aucune  défurniaticjii  oss('use  ;  un  note  seulemeat 
l’iinpossilnlilé  de  l’extensiuii  des  deux  dernières  phalanges  des  doigts  sur  la  première- 
On  note  surtout  une  atrophie  ti’ès  nette.  Cette  atrophie  est  à  peu  près  égale  pour  les 
lieux  mains  et  les  deux  avajit-bras.  lèllc;  est  assez  |)artieulière  ;  en  effet,  .si  elle  ]iorte 
main  sui'  les  muscles  Uiénariens,  hypotliénariens  et  les  interosseux,  elle  est  nettement 
limitée  à  la  moitié  iid'érieure  des  muscles  de  l’aeant-bras.  Klle  réalise  à  ce  niveau  un6 
atrophie  en  manchette  du  type  de  l’atrophie  ChaicoL-Marie.  Au  bras,  ralroi)hie  mUS" 

La  marche  n’est  ]ia.s  troublée.  La  sLati(iue  est  anormale  ;  les  rotules  ne  sont  pn® 
fixées,  le  tendon  du  jambior  antérieur  gauche  est  mal  dessiné.  D'autre  i)art,  lorsqu'on 
étudie  le  phénomène  de  la  poussée  antéro-postérieure,  le  réflexe  d’équilibrationest  noriu®' 
à  di'oite  ;  il  est  à  peine  ébauché  et  éphémère  à  gauche.  De  même  lors(ju’on  essaye 
ilép]'imer  le  creux  i)0[ilité,la  résistance  est  moindre  à  gauclie.  Il  y  a  un  syndrome  net 
d’iiypotonie  gauche,  que  la  recherche  des  réflexes  de  posture  viendra  encore  confirme^' 
Nous  avons  vu  d’ailleurs  que  le  inaladeétaitappendu  l’r  sa  masse  sacro-lombaire  gauch®' 

Les  motilité  active  et  la  force  sont  normales  aux  membres  inférieurs.  .\ux  raembr®* 
supérieurs,  les  mouveinents  actifs  sont  limités  au  niveau  dos  doigts.  La  flexion  d®* 
doigts  est  iiossible  ;  leur  extension  complète  impossible  ;  le  rapprochement  et  l’écart®' 
ment  des  doigts  est  presque  impossible;  enfin  l’abduction,  radductionetl’oppositi®® 
du  pouce,  sont  presque  nulles.  Tous  les  autres  mouvements  sont  possibles  aux  m®*®' 
bi'es  supérieurs. 

La  force  musculaire  est  nulle  pour  la  main  droite  ;  très  diminuée  jiour  la  m»'® 
gauche.  A  di'oite,  l’e.xtonsion  du  poignet,  lorsqu’on  s’oppose  à  ce  mouvement,  est  nuU®’ 
la  flexion  est  très  dimiiuiée.  A  gaucho,  la  force  d’extension  et  de  flexion  du  poignet  est  tr^ 
diminuée.  Aux  avant-bras  et  aux  épaules,  la  force  est  sensiblement  normale  des  de»® 

Les  rellexos  touduicux  sont  normaux  et  égaux  aux  membres  inférieurs  ;  il  n’exist® 
pas  de  clüiius.  Les  réflexes  cutanés  plantaires  sont  en  flexion  des  deux  côtés.  Aux  m®!®' 
lires  supérieurs  les  rellexes  tendineux  (stylo-radial,  cubito-proiiateur  et  tricipital)  s®!* 
abolis.  Les  rellexes  c.remastériens  existent.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  ahob*’ 
saul  le  rellexe  lulerieur  droit,  mais  cette  absence  de  réflexes  abdominaux  est  due  sa®* 
doute  a  la  tension  des  muscles  abdominaux,  tension  consécutive  à  la  scoliose. 

La  sensibilité  tacluc  est  conservée.  La  sensibilité  douloureuse  est  à  peine  estoiop^ 
aux  doux  membres  supérieurs,  on  note  cependant  des  erreurs  au  niveau  des 
mités  des  doigts  des  deux  côtés  et  sur  le  bord  externe  de  l’avant-bras  droit.  Les  trou®'** 
thermiques  sont  importants;  il  y  a  anesthésie  aux  deux  membres  supérieurs  ;  cette  a®®*! 
thésie  est  |j1us  marquée  à  droite  dans  le  domaine  de  C8,  Dl,  D2.  Il  y  a  égalera®’'^ 
une  Zone  d’anesthésie  thermique  sur  le  thorax  dans  le  domaine  de  C4  et  une  bande 
ljuesthésic  dans  le  dumaine  de  C.3  et  de  Dt,  D5.  La  sensibilité  profonde  ne  paraît?®’ 
Iroublée  ;  il  y  a  quoique  lenteur  lors  de  la  reclierchc  du  sens  stéréognostique,  , 

LOnlin  il  faut  encore  signaler  des  troubles  vaso-moteurs  qui  ont  aux  membres  sup* 
rieurs  la  môme  top  'grapliie  que  l’atrophie  (trouldes  vaso-moteurs  en  manchette). 

Les  radiographies  de  la  colonne  vertébrale  montrent  l’existence  d’une  lordose  e®^ 
vicale  accentuée  et  no  montrent  pas  d’anomalie  des  corps  vertébraux. 

L’examen  électrique  montre  une  dégénérescence  totale  dans  les  muscles  des 
iiences  thénar,  hypothénar  et  des  interosseux  et  une  dégénérescence  partielle  dan®  , 
muscles  de  l’avant-bras  et  du  bras  ;  cependant  elle  est  moins  accentuée  à 
iiu  niveau  de  la  scoliose,  il  n’est  possible  d’obtenir  des  contractions  que  P®®® 
muscles  du  côté  elroit  du  côté  de  la  coimexité.  (D'’  Humbert.) 


En  somme,  celle  observation  concerne  un  cas  de  syringomyélie 
fruste,  mais  indiscutable,  où  l'élément  le  plus  saillant  du  tableau  clidi^ , 
est  constitué  par  une  cypbo-seoliose  très  particulière  qui  se  trouve 
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débuté  dix  ans  avant  les  premiers  troubles  syringomyéliques,  à  l’âge  habi¬ 
tuel  des  cypho-scolioses  de  l’adolescence.  C’est  là,  en  effet,  le  point  très 
caractéristique  de  cette  observation  qu’une  cypbo-scoliosejdévcloppée  à 
1  adolescence  a  été  le  premier  signe  d'une  syringomyélie  inapparente  qui 
UC  s  est  révélée  que  dix  ans  plus  tard. 

C’est  un  fait  sur  lequel  Ch.  Foix  et  Fatou(l}  ont  attiré  l’attention  en  1922 
uu  rapportant  deux  observations  de  syringomyélie  aj'ant  débuté,  l'iine  à 
*âge  de  14  ans,  l’autre  à  l’âge  de  15  ans,  par  une  cypho  scoliose  dorsale,  et 
U  lérieurement  suivies  plus  ou  moins  tardivement  des  signes  classi([ues 
U  syringomyélie.  Ces  auteurs  insistaient  donc  sur  l’existence  d’une 
variété  clinique  spéciale  de  syringomyélie,  la  syringomj'élie  à  début  par 
cypho-scoliose  juvénile.  A  ce  propos  Foix  et  Fatou  notaient  que  dans 
car  cas  la  syringomyélie  était  à  prédominance  dorsale,  que  les  troubles 
ctaient  pratiquement  unilatéraux  et  enfin  que  la  cypho-scoliose  avait  sa 
convexité  tournée  vers  le  côté  malade. 

^aiis  le  cas  que  nous  venons  de  rapporter,  le  début  de  la  cypho-scoliose 
fait  comme  dans  les  cas  précédcnls  à  l’adolescence,  à  14  ans.  C’est  dix 
j'us  après  qu’apparaissent  des  signes  permettant  de  penser  au  début  de 
P  fy’ngomyéîie.  Ce  fait  confirme  donc  complètement  la  description  de 
oix  et  Fatou  de  cette  forme  clinique  spéciale  de  syringomyélie  qui  s’exté- 
•■•^ise  de  façon  inapparente  et  précoce  par  une  cypho-scoliose  juvénile, 
qui  nous  paraît  particulier  dans  notre  cas,  c’est  le  type  de  cette  cypho- 
lose  ;  nous  avons  insisté  dans  la  description  sur  son  siège  haut  situé, 
son  retentissement,  sur  la  morphologie  cervicale.  Nous  croyons  qu'il 
®  la  quelque  chose  de  très  particulier  dans  la  topographie  de  la  cypho- 
U  lose  que  l’on  n’est  pas  habitué  à  rencontrer  dans  la  scoliose  des  ado- 

lescents, 

Pour  ce  qui  est  de  sa  pathogénie,  dans  notre  cas  il  s’agit  d’une  syrin- 
bilatérale  ;  il  est  diflicile  de  dire  qu’il  y  ait  prédominance  d’un 
sa  '''  troubles  expriment  une  lésion  cervico-dorsale.  On  ne 

^^urait  donc  admettre  une  pathogénie  qui  ferait  intervenir  un  relâ- 
®‘nent  musculaire  dirigé  dans  un  sens  donné,  mais  il  est  certain  qu’il  y 
superposition  entre  la  topographie  de  la  cypho-scoliose  et  celle  des 
deV  ^^  uiédullaires.  Préciser  si  c’est  du  côté  de  la  concavité  ou  du  côté 
mu  ''l  de  la  scoliose  qu’a  débuté  le  défaut  de  fermeté  des 

cles*^^^’  paraît  délicat,  mais  il  faut  retenir  l'inexcitabilité  des  mus- 
ç  ,  niveau  de  la  concavité  de  la  scoliose.  Le  point  particulier  de  ces 
flo  1  °'S®eliose  est  en  tout  cas  l’absence  de  lésions  osseuses  et  l’existence 
‘‘•ouble- 


''’ciise  de 
Enfin, 


les  niusculaires  manifestes.  C’est  ce  qui  authentifie  la  nature  ner- 
®  ces  cypho-scolioses. 


con  -f'^’  pensons,  comme  Foix  et  Fatou,  que  des 
nitale  argument  clinique  important  en  faveur  d 

Précoce 


e  des  faits  de  cet  ordre 

uilale  H  '  argument  clinique  important  en  faveur  de  l’origine  congé- 
U  certaines  syringomj'élies,  tout  au  moins  de  leur  début  très 


*’iMon  I'atou.  Syrinfîomyclie  à 


t  par  cypho-scoliose  juvénile.  Appa- 
leurologique,  1922,  p.  2S. 
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Sur  un  cas  de  paralysie  du  plexus  radiculaire  supérieur  apparue 
deux  mois  après  un  traumatisme  de  la  colonne  cervicale  resté 
silencieux  et  extériorisé  seulement  par  la  radiographie,  per 

M.M.  Th.  .\la.jouaninh,  G.  Maurk;  et  Ch.  Hiü.adeau-Duma.s. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  a  une  paralysie  radiculaire 
supérieure  Fruste  du  plexus  brachial,  dont  l’étiologie  est  d’interprétation 
délicate.  Survenueen  apparence  spontanément, elle  semblebiendevoir  être 
rattachée  à  un  traumatisme  ayant  eu  lieu  deux  mois  avant  ces  premiers 
signes.  La  méconnaissance  clinique  de  la  lésion  du  rachis  cervical  qn® 
révèle  la  radiographie,  l’intervalle  libre  entre  le  trauma  et  les  signes 
parétiques  constituent  deux  caractères  particuliers  qui  nous  paraissent 
mériter  de  retenir  l’attention. 

.M.  .)...  Eiimoriil.  Iti  ans,  inspcrteur,  a  au  un  accident  le  2(1  janvier  11(32.. \  la  suite  de 
cel,  aeeideril  d'aal uiniibile  il  a  t'tiV  |ir(iJeLé  du  siiifre  ((rrière  sur  leipiel  il  suniuolait  vei® 
la  )ilaia‘  du  eundircleur.  Il  ne  peut  dire  euininent  s’est  elTeetué  le  brus([U(!  déplaer” 
nienl,  [iiaisii  la  suilede  cel  accident  il  a  préseid(i  uueenlurse  dngenuu  druit,  une  pi®'® 
à  la  face  ani érieiire  de  la  janibe  draite  et  une  eecliyniose  de  l((  face  dorsale  de  la  ina>n 
droite  au  ni\'eau  de  l'annulidre.  I■,■n  raison  de  la  plaie  de  la  jambe  on  lui  a  fait  un((  injef' 
lion  de  lu  ee.  de  sérum  aul itélauique  le  21  janvier  1 1'32,  ipd  n’a  été  suivie  d’aucun  acci' 
déni  sérique. 

Les  suites  de  ce  traumatisme  furent  extrêmement  léfîères  et  lin  janvier  11(32  le  inalad® 
ne  ressenlail  aucun  trouble.  11  n’a  souffert  ni  de  la  tète,  ni  de  la  région  cervicale,  n' 
des  mendires  supérieurs  à  la  suite  de  son  acxident  ;  le  malade  est  très  allirmatif  sur®® 

Au  début  d’a\ cil  11(32,  il  présente  des  douleurs  dans  le  cou  et  dans  le  bras  gauche- 

La  douleur  cervicale  est  la  première  en  date  ;  ](?  malade  avait  l’impression  d’avoh 
un  t(]rlicoli'.  I.es  mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  la  tète  étaient  très  limité®' 
ainsi  ipu' les  mouvements  de  rotation  vers  la  droite.  Cette  douleur  cervicale  a  duf^ 

l'res((ue  à  la  [uème  époque  sont  ajiparucs  des  douleurs  dans  le  membre  supérie®^ 
gaucli  .  La  douleur  siège  plus  particulièrement  au  niveau  de  la  face  postérieure  de  1’^' 
pine  de  romoplale  gauche,  à  la  face  postéro-interne  du  bras  gauche.au  bord  postér®' 
externe  de  rarlii.mlation  du  coude,  enfin  dans  la  masse  des  muscles  é|]icondyliens. 

Ces  douleurs  oïd  des  caractères  un  peu  variables  suivant  le  siège  ;  imi)ression  de  dé' 
collement  île  la  léle  humorale  du  idveau  de  l’épaule  ;  sensation  de  piqi'irc  au  niveau  d(| 
bras;  impression  d'èlre  rongé  au  niveau  do  l’articulation  du  coude,  cni  n  l'ourmillein®® 
dans  l’index  et  le  médius. 

Ces  douleurs  sont  continues,  elles  ne  sont  exagérées  jiar  aucun  des  mouvements  d® 
la  main,  de  l’avaud-bras  et  du  bras.  Cependant  au  idveau  de  l’épaule  la  sensation  d® 
décollement  de  la  tète  humérale  est  exagérée  par  la  toux  et  l’étemûmcnt.  Toutes  C®* 
douleurs  sont  calmées  par  l’aspirine. 

C.es  douleurs  n’ont  été  accompagnées  d’aucune  inqiression  subjective  de  dimiuuti®® 
de  force  ;  la  veille  du  jour  o(i  nous  l’avons  vu,  le  malade  a  transporté  un  sac  de  fari'’* 
de  KIK  kilos. 

Telle  est  l’Idsloire  actuelle  de  ce  malade.  Dans  ses  aulécédenls  on  ne  trouve  aucun* 
affection  importaide.  à  jiart  un  paludisme  contracté  en  l'.dS  au  Maroc,  paludisme  <1® 
n’a  pas  baissé  lie  séquelles. 

■A  l’e.xcmen  on  note  une  idropliie  assez  nette  de  l’éiiaide  gauche;  cette  atrophie  pC*'* 
pari iculièremeid  sur  le  dclloïde  et  sur  le  triceps  ;  elle  existe  nudns  marquée  sur  le  t’’® 
pèzi',  le  cliomboïde.  le  sus  et  le  sous-épineux.  .\  l’inspeclion  on  constate  l’existe®*® 
de  secousses  librillaires  dans  tout  le  territoire  radiculaire  supérieur  gauche  et  dans 
triceps  et  le  deltoïde  du  coté  droit . 
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fous  les  monvemeiils  vulimliiires  sont  possibles  au  niveau  des  membres  supérieurs, 
es  mouvemeiil.s  de  rolalioii,  (riueliuaisun  et.  de  ricxiou  de  la  lèle  s  ml  uoruiau.x  ;  l'ex- 
lensm  de  P,  lâie  seule  est  limitée. 

La  force  musculaire  est  normale  pour  le  bras  droit  ;  elle  est  bonne  à  ^jauche  pour  la 
^^exiuiiet  l’extension  de  la  main  et  lauir  la  flexion  de  l’avaut-bras  ;  mais  la  force  muscu- 
>re  est  nettement  diminuée  (lour  l’exlension  et  ral)duelion  du  bra 
es  réllexes  des  membres  supéri(!urs  (stylo-radial,  eubilo-pron 
?aux  et  normaux  ;  le  réflexe  de  l’anude  de  l’omoplate  existe  des  d 
g^>jement  diminué  à  u'auche. 

-a  aensiliiiité  est  absolument  normale  à  tous  les  modes  ;  il  n’v 
"«leurs  ni  troubles  pilo-m., leurs. 

liée*  eerviiade  est  parfaitement  mobile  laléralenu  ni,  la  fie 

mais  l’Iiyperextension  est  limitée  et  un  peu  douloureuse. 

(îonlract^*|^,  méthodes  classiques  motilre  ((ue  le  Iricejis  frauclie  s 

met  de  piéciser 


trieipilal)  sont 
liés,  il  est  lé- 


droit, 


à  un"'  imiuts  moteurs.  Mais  par  excitation  louf'iludinale  la  clironaxie  est  de  7  a  d 
l^r  I  d à  droite,  iiermettant  d’allirmer  une  réaelion  de  désrénéreseencc  dans 

(lu  Humbert). 

K)  lupiide  céphalo-racliien  montre  un  li([uiile  clair  dont  la  tension  est  de 

de  S'  Bouchée  et  ipii  contient  3  cellules  par  mm“,  0  (çr.  .70  d’albumine  au  tube 

La  réactions  de.  Wassermann  et  du  benjoin  y  soni  neualives. 

du  ^jJ"'^‘"L'raphie  de  la  colonne  cervicale  montre  des  lésions  discrètes  mais  certaines 
présente*  '"''•e,  (•’esl  le  corps  de  C*  qui  parait  léfréremenl  tassé  et  qui 

n’nci  ■uclinaisou  anormale,  son  bord  inférieur  est  irréijulier  ;  le  corps  de  <’.*  (.ui 

.,lf"*.'"<lmtdevolumca 


dque  par  les  méthodes  classiques  motilre  ((ue  I 
m  peu  moins  vive  ([ue  normidemenl.  Idélmle 
ce  niveau  la  chrouaxie  est  diminuéetOa  I  I  au 


miliers  el 


■ffalement  des  bords  inférieurs  el  suiiéri 


lormalemenl.  Sur  la  radioirraphie  de  prolil  il  existe  dans  la 
Ig  B  de  la  colonne  cervicale,  alors  ([ue  dans  sa  moilié  suiiérieure  elle  des- 

«  qui  esW  ux'unt,  une  lépuire  concax  ilé  réjtondant  à  C*.  t'.^  et  C®  ; 

l'ue  un  '  "■'*  léîpére  subluxation  de  dont  les  corps  vertébraux  sont  de  strne- 

PBU  iri  é.i;ulièrc,  les  bonis  flous  et  le  disque  un  peu  tassé. 


«un,,, 


cerv' un  syndrome  discret  d'ultéralion  des  racines 
par*  (douleur  dans  ce  territoire  exacerbée  par  la  toux 

filtrill  ■  parésie  amyotropliique  discrète  avec  secousses 

prêt,  ti'oubles  sensitifs  objectifs).  Toute  la  difficulté  de  l’inter- 

^  ton  réside  dans  la  recherche  de  l'étiologie. 
trauJ^^V®  P’’otnier  examen,  ne  trouvant  dans  les  anlécédcnls  que  ce 
injççtio  porté  (|ue  sur  les  membres  et  ayant  nécessité  une 

tro(j.yi°^  sérum  antitélfiiiique,  nous  nous  étions  demandé  si  ue  nous 
pique  \T  ‘io'''unt  une  forme  atypique  de  paralysie  postsérothéra- 
biois  ^iouleurs,  les  secousses  fibrillaires,  l’intervalle  de  deux 

sériqa^”*^^  'Tjoctions  et  les  accidents,  l’absence  de  tout  accident 

L’ex' '  **^''^i"i®ut  cette  hypothèse  bien  peu  plausible. 

Colla  au  phénomènes  douloureux  cervicaux  à  type  de  torti- 

*  i'ypere  ^  accidents  clinicpies,  la  constatation  de  la  limitation  de 

*'®uhis  cou  nous  ayant  fait  pratiquer  la  radiographie  du 

penngtta^'^'*^’^*’  constatations  radiographiques  relatées  ci-dessus  ne 
tatioo  '^"M^iusde  doute.  La  ponction  lombaire  révélant  une  augmen- 
"ctable  du  taux  de  l’albumine  du  liquide  céphalo-rachidien  venait 
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SC  joindre  à  l’examen  radiograpliique  du  rachis  cervical  pour  affirmer 
une  compression  radiculo-médullaire  d’origine  osseuse. 

La  nature  exacte  de  cette  lésion  osseuse  peut  d’ailleurs  être  discutée. 
N’y  a-t-il  qu’une  subluxation  des  5®  et  6®  vertèbres  cervicales  ?  Y  a-t-fi 
une  fracture  légère  de  la  5®  ?  C’est  ce  qui  nous  paraît  le  plus  vraiseW 
blable.  Mais  il  faut  ajouter  cpie  le  tassement  du  disque  entre  et  C 
pourrait  permettre  aussi  de  suspecter  un  mal  de  Pott  réveillé  à  l’occa¬ 
sion  du  traumatisme  et  à  propos  duquel  il  paraît  Important  de  surveill®’’ 
l’évolution. 

De  toute  façon  il  nous  a  paru  intéressant  de  souligner  le  problème 
étiologique  qui  se  pose  à  propos  de  ce  cas,  d’insister  à  ce  sujet  sur  la 
relative  fréquence  des  lésions  traumatiques  méconnues  de  la  colonD® 
cervicale,  dont  nous  avons  déjà  observé  plusieurs  exemples,  et  enfin 
noter  que,  là  aussi,  un  intervalle  libre  important  peut  exister  entrai® 
traumatisme  et  l’extériorisation  des  premiers  signes  cliniques  de  co®' 
pression. 


Angioréticulogliome  du  cervelet,  ]iar  MM.  L.  Couml,  .1.  Olmiîb 

.;.  Ai.likz. 

On  sait  l'intérêt  apporté  durant  ces  dernières  années  à  l’étude  des 
tumeurs  angiomateuses  du  système  nerveux,  depuis  l’entrée  dans  le  cadf® 
neurologique  de  la  maladie  de  von  Hippel  et  de  la  maladie  de  Linda"' 
L'étude  des  tumeurs  angiomateuses  isolées  du  système  nerveux  central  s 
fait  d’autre  part  l’objet  de  nombreux  mémoires,  dont  le  travail  d’ensetnl’^® 
de  Cushing  et  Hailey  en  Amérique,  celui  de  Roussy  et  Oberling  ®'’ 
France,  la  Revue  critique  de  M‘i®  G.  Lévy,  qui  ont  permis  d’envisag®*^ 
avec  plus  de  précision  l’étude  topographique  et  structurale  de  ces  né® 
plasmes. 

Dans  les  Annales  d' Anatomie  pathologique  (1931),  L.  Zeno  et  J. 
Cid,  de  Rosario,  ont  rapporté  une  nouvelle  observation  de  localisati®'* 
cérébelleuse.  Sans  être  exceptionnelles,  ces  tumeurs  sont  cependa®* 
assez  peu  fréquentes  pour  que  nous  apportions  l’analyse  anatofflig®® 
d’un  cas  dont  nous  devons  l’observation  clinique  à  l’obligeance 
Pr.  Olmer.  Nous  résumerons  d’abord  cette  partie  clinicpie  à  ses  trad* 
principaux. 

Il  s’iiK:it  il’iiii  IIDIIIIIH'  ili.  -IT)  ans,  qui  a  piTseulc  |i('inliinl  (leux  ans  lias  ai'qilialées  ^ 
Uas  tnmblas  diiraslirs  dant  le  diafjnastia,  ('d.ail  resté  impréeis  al  qui  élail  aid  ré  à 

séjour,  nous  n’avons  pu  me.tlre  en  évidence,  aucun  sif;ne  do  localisation  ;  en 
lii'r.  il  n'y  cul  jamais  la  moindre  ébauche  fie  syndrome  cérébelleux.  D’autre  part, 
radiotrrapliie  nioidre  un  elTondrement  complet  de.  la  selle  tureiqne,  la  stase  papiU®''^ 
ne  s'installe  que  Iras  lardivament,  de  mémo  que  riiyperlension  rachidienne  au 
métré  de  Claude.  Par  ailleurs,  le  liquide  cé[ihalo-rachidien  n’avait  moidré  fl®’*"', 
hyparalburninose  léL'ère.  l’as  plus  qu’un  fond  d’iail,  on  ne  décèle  d’anijiomatose  à  1’®’** 
mon  de  la  peau,  ’l'oules  les  épreuves  destinées  à  mettre  en  évidence  un  ti'ouble  du  . 
bolisme  hydrique  se  moidrant  négatives,  et  11  n’y  a  aucune  hypertrophie  des  é*'"’ 


'.139 


SÉA.\C1-:  DU  l'J  MAI  l’.)3-3 

'lùiîXiuisüc  do  locidisHliim  iic  puisse  ôli’O  procisé,  (uulocido  une 
'*i'<:i>iiipi'ossive  à  la  (.'.ushiiif;,  dovaiil  la  porslslauce  des  signes.  Celte  iider- 
vér'l  i"  l’éniissiiui  |)assa};èt'c  des  symplùmes  d’hyperlension,  mais  une 

àvi'i!*^p)3'*^**  ^ '*'®''***^  i">l>i'*cmenl.  Le  malade  succombe  le 

^  l'anlopnii.,  prali(piée  91  hei 
'■fiseiKiiemenls  suivants  • 

Crâne.  -  Sur  1, 

*  ordinsiii'o  i  i 

'|l•'■t'll•ilalèl•e  esi,  (auiipieie 
et  H  ''***'  l ‘iP'M'Iiyse  eliiioïde  |)osLérieuee. 
e  consislance  normale  ;  les  sinus  veineux 


mort,  rexamen  anulomii[ue  donne  le.s 


de  difrilalions  en  apparence  idus  creusées  qu'à 
nnplèleimnd.  délruile;  il  persiste  eependant  un 
:he.  I.’liypophysc  parait  de  volume 
sont  pas  eom]irimés. 


^''g-  1.  —  I*ia){i--  lumonile  monliant  raspecl 


'^‘«bles  ;  " 

vis^r;:^"’'''"^ 
.VadhlTn''."" 


‘  pi'éseide  pas  d’altérations  macroseopiipies appre- 
modiliées  dans  leur  aspect  ;  il  n’y  a  pas  de  dilatations 
e  la  fosse  e.érélielleuse  frauchc,  on  aperçoit  sur  le  bord 
rébelleux  i;aue.hc  et  le  refoualnl  vers  la  liirne médiane, 
(eut  de  iiiffcon,  soulevant  la  tente  du  cervelet.  Elle 

. . X  méniiifres  id.  est  l'acilement  énucléable.  La  surface 

Pôle'^'*'  -***^  bsse,  sans  dilatalions  vaseulain^s  ni  reste  d’adhérences  importantes. 
‘'*l>ect  (  'b'  la  tunT'ur.  petit  pédicule  <a'danl  à  la  pression  des  doigts,  de  même 

lée,  ^  ■'  *^'*'neur,  ne  donnant  pas  d’iiémorrapies.  La  forme  de  la  tumeur  est  lobu- 
'^ontipnt  ***  '-■'"'il'é  kysliipie  u’y  apparaît,  sa  consi.stancc  est  un  peu  molle,  lu  paroi  ne 
ües  ^  b'i'os  vaisseaux 

!„*^*^***’*'’’  'tu  cerveau,  des  nédoneules.  du  cervelet,  du  bulbe,  ne  montrent  pas  d’al- 


notables' 


Pas  de  modilications,  en  deliors  de  celles  duesà  l’amaig:risse- 
lo  'lu  siijot.  Kii  lïarliculior,  il  u’est  pus  retrouvé  de  processus  tumoral  sur  le 

Puncréas,  les  reins. 
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Çt  s  apparentent  à  celles  ipie 
OTas  avec  I{.  M„ri„i, 

A  côté  de  CCS  /ones  il  faul 
et  sans  vaisseaux  et,  en  d'ai 
éosinophile  qui  distend  les  ni 
formation  kysti.,ue,. 


VC7-;  DU  li)  .17.1/  1932 
avons  signalées  dans  un  cas  d'anpoirlionie  de  l'avant- 

aler  la  ]irés<‘uee  de  grandes  plages  collagènes,  anhisles 
poinls,  l'exislenoe  de  flaques  d’un  liquide  séreux  et 
j  (lu  lissu  riHicuh'  et  paraît  être  le  début  d’une  trans- 


1  il  s’agit  d’un  angiorcticulogliome  dont  les  caractéristiques 

fes  plus  importantes  sont  : 


La 

caver  fie  deux  variétés  d’aspect  angioblasticpie,  l’un  de  type 

^idothéb^'  *  capillaire  avec  adjonction  de  type  réticulo- 

2o  j^> 

'°8ie  aff  ffct  angiome  d'éléments  cellulaires  dont  la  morplio- 

tliéligi  Cf^rtains  poinls,  une  disposition  cellulaire  de  type  épi  • 

do  r  leur  origine  neiiro  ectodermique. 

cvia;,.  ,'l°'f‘^bon  à  ces  divers  aspects  d’éléments  macrophagiques  histio- 
S, pigment  oc, 1 

^*^®flin  f  ^ de  ceux  décrits  par  Roussy  et 
*^®Pproche  l'uportant  mémoire.  S  il  nous  a  paru  intéressant  d’en 

hoipbre  raison  des  communications  relativement  peu 

g  fie  tumeurs  angiomateuses  du  système  nerveux  central 


Rst  il  particulier, 

possible  de  donner 


interprétation  histogénétique  de  telles 


an^rri':  de  nkviiologie  de  paiiis 


tumeurs  ?  Il  apparaît,  avec  évidence,  que  le  fait  singulier  réside,  en  ce 
qui  concerne  ces  hémangioblastomes,  d’abord  dans  leur  siège.  On  sait 
que  ces  tumeurs  sont  prédominantes  au  niveau  du  cervelet,  de  la  rétine 
et  de  la  moelle.  Celte  remarque  retenue  par  Lindau  lui  permit  d’envi- 
sager  leur  genèse  par  une  dysembi yoplasie  développée  aux  dépens  du 
blastème  né  du  voile  médullaire  [lostérieur  durant  la  période  embryon¬ 
naire. 

Nous  voudrions  ce])ondant  faire  rcmarcpier,  ainsi  cpie  l'iin  de  nous 
l’a  soutenu,  dès  19215,  à  propos  des  tumeurs  angiomateuses  cérébrales 
ou  cérébelleuses  des  anencépbales,  (pi’il  est  possible  d’aller  plus  loiU 
dans  l'interprétation  étiologique  de  ces  tumeurs  dysembryoplasiques- 
On  pourrait  en  effet  incriminer  ainsi  cpie  nos  coupes  nous  l’ont  montre 
chez  l’anencépbale  un  processus  inllammatoire  originel  fra[)panl  1® 
système  nerveux  central  embryonnaire  et  laissant  comme  seqiielles  de* 
plages  qui,  télangiectasiques  d’abord,  c’est-à-dire,  traduisant  nettement  le® 
caractères  de  1  inflammation,  deviennent  ensuite  angiomateuses.  Ce  sont 
ces  zones  qui,  plus  ou  moins  tardivement  après  la  naissance,  peuvent 
donncrlcs  tumeurs  dont  nous  venons  de  rappeler  l’intérêt  doctrinal. 


Contribution  à  l'étude  de  l’hétéromorphisme  des  maladies  fai»*' 
liales  (à  l'occasion  de  nouveaux  cas  de  paraplégie  spasmodiq'^® 
familiale  de  type  pyramido-extrapyramidal,  par  MM.  C.  M"’'' 
NK.sco,  Si'.vri':  r)n.\(;,VNiisr.o,  Dr.  (lUiuoiucsr.o  (t  St.  Ciiisi.:h. 


de 


t  remarqué  récemment  Guillain,  Alajouanine  et  Péron  (0’ 
il  n’y  a  pas  une  paraplégie  spasmodique  familiale,  mais  des  variétés  fo^ 
dillércntes  de  celte  afléction.  Ilbein  (2)essaye  de  distinguersept  formes 
celte  affection  d’ai)rès  la  participation  d’un  ou  de  plusieurs  système’ 
du  névraxe.  Une  variété  intéressante  de  cette  alfeclion  familiale  est  cel 
où  l’on  trouve  des  troubles  du  côté  du  système  extra-pyramidal. 
moud  et  Sou([ues  avaient  signalé  autrefois  des  cas  de  la  maladie 
Slrüm[)ell-Lorrain  associée  avec  des  mouvements  eboréiformes.  Cesl^® 
et  Guillain  ont  observé  des  cas  avec  un  torticolis  surajouté  aux  pbèP® 
mènes  de  paraplégie  spasmodiciue. 

Marinesco,  Draganesco  et  Stoicesco  (3)  ont  publié  deux  cas  de 
plégie  familiale  où  les  pbénomènes  pyramidaux  étaient  à  peine  ébaiiel 
mais,  en  échange,  il  y  avait  une  participation  marcjuèe  di 
extrapyramidal  et  végétatif.  En  elïet,  les  deux  frères  présentaient^ 
crises  hypertoniques  paroxyslic|Ucs  avec  déviation  conjuguée  des 
et  troubles  marqués  végétatifs.  A  l’examen  analomo-patbologique 
l’un  de  ces  cas,  nous  avons  trouvé  (sur  les  coupes  colorées  au 


système* 


Wei' 


gg?' 

(I)  (-,.  (■.CII.I.AI.N,  .\i..v,ioi-.\.Ni.sr,  rl  l'éHox.  licrw  nniroloqiquc,  mars  t'IèV,  P-  ^ 
(V)  Hma.v.  .Imirn.  nj  mnü.  and  nnmns  DUnix,’s.  l(U(i. 

(:i)  .Maiuncscu,  (1.  l)HA.r.\Nr;sco  St.  cl  Stoicf.scu  S.  l.'Encvphale,  V.m,. 

(  t)  .Mauinfscii  cl  DiiAGANHScn.  Krvw  nriirnlnqiijiir.  JDVll.  t.  I,  p.  «75. 
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g6it)  les  faisceaux  pyramidaux  intacts,  mais  des  modifications  particu- 
Wres  des  cellules  nigériennes  qui  étaient  plus  volumineuses  que  chez 
®  normal  et  présentaient  une  diminution  ,  voire  même  l’absence  du  pig- 
ffiwt  mélanique  (troubles  évolutifs  de  ces  cellules). 

ni  lain,  Alajouanine  et  Péron  ont  également  communiqué  deux  nou- 
^^aux  cas  de  paraplégie  familiale  chez  deux  frères.  Chez  l’un  d’entre 
■  *  y  avait  certains  symptômes  d’ordre  extrapyramidal.  En  ellét, 
tnme  chez  les  parkinsoniens,  il  y  avait  une  hypertonie  caractéris- 
atn^^^^^  membres  supérieurs  avec  réflexe  de  posture  et 

la  fa  ^  *’P®^lnle  de  la  main  ;  en  outre,  on  peut  remarquer  au  niveau  de 
‘  ^ce  de  petits  mouvements  involontaires  fasciculaires  ou  fibrillaires. 
ncemment  nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  deux  sœurs  atteintes 
P‘**'nplégie  spasmodique  familiale  dont  l’une  présentait  le  type  clas- 
daux^'  l’autre  présentait  en  outre  des  symptômes  extrapyrami- 

c'  Ux  réalisant  jusqu’à  un  certain  point  un  syndrome  parkinsonien  asso- 
^  es  troubles  pseudo-bulbaires. 


e  spasmodique  ruitiilialc  avec  des  phcne 
malade  M.  S.  est  admise  dans  notre  s 
1  murelie,  diminulinn  de  la  Inree  muse 


l-  ~~  Tétrapléffi 
'^l^servaliim  —  La 

"““^et^uL-euddenn'; 

sn.ur  nn  -  Les  parents  de  la  malade  sont  , 

*'>«smodu,ie“u;  ‘  ’’ 

■^nlécéa  ^  autre  sœur  àqée  de  20  ans  est  bien  portante, 
bans  l't'i'xoïiiii'ls.  — -  (  )n  ne  peut  pas  préciser  si  la  malade  esti 

■  elle  a  eu  la  varicelle  et, 


extrapyramidanx. 
le  2  février  19:!l, 
des  membres  SU]  lé- 

lien  portants,  [.'ne 
.mr  une  paraplé.eie 


jamais 

elle 


été  envoyi 


n  1917,  le  tyiilius  exantliémati(iue.  I  lle  n’a 
école,  etil  semble  que  jusqu’à  l’aiqiaritiun  de  la  maladie  actuelle 


‘■’^lorique  Ui 
‘  •botilit 


•’ien  portutite. 

is  des  troubles 

‘inlires  inférieurs.  La  malade  avait  lu  tendance  de  marcher  sur  la 
be  l'ouvait  "  ,  ’  ''"‘1"’  ‘‘t  la  tête  penchés  en  avant.  Une  année  après,  notre  iialiente 

^’ait  parfois  'nareher  qu'appuyée  sur  une  canne  ;  elle  se  fatiguait  facilement  et  tom- 
«ns  il  *'b*’*'b  diliaadte  de  la  marche  s’est  accentuée  progressivement  et  à  l’àge  do 
'-bbipsii  '  *  biqiaru  un  tremblement  au  niveau  des  membres  supérieurs,  et  en  même 
b  bes  trtjubT  ""e  iaiblessc  de  la  force  musculaire  des  extrémités.  Parallèlement 

Hip  J  parents  remarquèrent  un  certain  changement  du  caraetèie  de  leur 

'-•■at  parfois  sans  midif,  d’autres  foisclle  restait  apathiquedes heures  entières. 

Poi„Tn!','*,''‘''“'’"'>”'>''’l'ique  de  notre  malade. 

‘  .  nlique.,  il  s’agit  d’une  malade  détaillé  moyenne,  assc'/,  iiicn  déve- 

'bentni,,,.  bffe  ef  avec  un  assc'/  bon  état  do  nutrition.  Les  téguments  si 
dan,. P'f "'butés.  O, 
bt  durs  s 
'Utlesiiy.isi' 


'b  Hait  p, 

soiuato-ii 

b  poini  t/c  „„ 
ment  P?""’' 

'^bbls  et'a'nr'.*^'  ’^'  P^s  d’asymétries  crâniennes.  Les  ehe\  eux  sont  abi 

^'''’laut  les  •  '•■■ace  d’alopécie.  Les  dents  sontncttcmenl  dystrophiques  etcariées. 

Poils  de'p ^9|iérieures.  Le  corps  thyro'ide  est  légèrement  augmenté  de  volume, 
'"'bc  le  jj ,  '  ■'''-''’allc  et  de  la  région  [iiihieime  sont  très  développés.  Les  seins  tornhaiils 

'bfî.  Iet27^  ^''bialulaire  normal.  La  malade  ne  présente  )uis  de  troidiles  menstruels 
,„^^b  poi,„ 

"""hent  c’e  -t  1  bburo/oi/u/ur,  on  note  nue  sèri 
'^b ’é  UnopM  "  ^bb'b-''  ble  la  malade.  Il  s’agit  d’i 
. - . . 

bbcident  et  ma  l"•ésente  le  rire  fa 

sie.  ‘‘b'b^b.  Très  souvent  le  : 

bmodi(|uo,  comme  on  le  voit  aussi  da 


roubles.  ( 
ries  ligè. 


qui  frappe  au  premier 
mobile,  rappelant  jus- 
voir  cependant  la  même  mono- 
■oquè  |iar  n’im|)orte  quel  iielit 
lant  un  caractère  involontaire 
pliotograpliie  (lig.  1).  Quelque- 


cilirii  DE  yEinoLoniE  de  dmiis 


i 
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le  maintenir  assise  sur  le  bord  du  lit, 
■e  lente  comme  dans  les  hyper- 

p  ,  . — wic-,  i,a  ])ositinn  debout  est  caractéristique  (fifr.  3).  La  malade  ne 

_  garder  cette  position  que  soutenue  lé^wenicnt.  lîllc  lient  la  tète  et  le  tronc  fléchis 
'eo  les  membres  supérieurs  en  demi-l'lexiou,  le  bassin  en  arrière,  les  membres 
ri  extension  ineomjilète.  fixée  dans  cette  attitude, notre  nudaile  peut  rester 
mais  si  on  lui  retire  le  faible  ajipui  elle  tombe  eoniine  une  masse 
b  elle  peut  faire  quelques  pas,  mais  la  démarche  est  spasmodique  et 

alade  présente  un  tremblement  de  la  tète  et  des  extrémités  supé- 
ms  tout  d’abord  h  l’examcu  neurologique  sys- 
des  réflexes  et  de  la  coordination  de  notre  ma- 


^^téralement,  les  membres  supérieurs  en  ilemi-flexion.  Les  membres  intérieurs  sont  en 
adduction.  Parfois,  la  patiente  essaie  de  se  lover  seule,  mais  elle  tombe 
avann  pas,seule.elle  ne  peut  sc 

J  m,  la  tendance  de  s’incliner  latéralement,  d’u 
tomes  parkinsonienne 
gard 
on  avant , 

Inférieurs 

longtemps  immobile 
■nerte.  Aidée  par  m 
*  petits  pas. 

.  Ajoutons  que  h,  malade  nrésente  ni 
^“'^''“«  ‘^«“^olécrirons  plus  loin.  Ih 
[omatique  de  la  motilité  active  et  passi 

•^os  glbb'^'^  *^*^* ''**' '^'^  crâniens,  remarquons  que  les  pupilles  sont  norniales,  les  mouvements 
®"  niveau*  oculaires  s’exécutent  bien  ;  il  n’y  a  pas  de  nystagmus.  La  vue  est  normale  ; 
difilcu*'^  note  un  certain  degré  d’hypertonie  globale  de  la  musculature  avec 

La  *  mouvements  actifs, 

servir^e  *^*''*^^  '^’os  membres  supérieurs  est  réduite.  Cependant  la  malade  peut  se 

nne  hv  mains  pour  coudre,  manger,  etc.,  mais  d’une,  façon  très  inaladi-oite.  11  existe 
rie  roim  "‘““''^t'stc,  surtout  pour  les  muscles  fléchisseurs  ducoudeavec  ébauche 

fnndis  *rii  peut  dire  que  la  contracture  dans  les  grandes  articulations  est  nette, 

minuée*^***’  '*0'’*  mains,  elle  est  presque,  absente.  La  force  segmentaire  est  di- 

I^ous'*'^  ‘^^'’nmomètre  ;  on  (djtient  12  à  droite,  10  à  gauche. 

®npérieurg°”*  1’*"^  haut  l’existence  d’un  trcndjlemcnt  au  niveau  des  membres 

oxistont^  ^  ngit  d  oserllations  de  faible  amplitude  qui  intéressent  tout  le  membre 
gonéral  leT'^  '*'*  *’*'  ‘“xagérent  peu  dans  l’épreuve  de  l’index  sur  le  nez,  mais,  en 

riionts  V  "l  '^®*'.‘'’*®'oont  ne  s'accentue  pas  d’une  façon  manifeste  pendant  les  mouve- 
'riouvement**^''"'^^  *  0“ont  aux 

objets  etc  ooordination  des  membres  supérieurs  (diadococynésie,  préhension  des 
ment  no  y  certainement  une  perturbation,  mais  elle  dépend  plutût  de  l’élé- 

'iUcôUa^:^.“'^"*yP®'tonique. 

mouve  "‘ombres  inférieurs  signalons  également  um;  impossibilité  d'e.xécutiou 
foolques  actifs  inlér(‘ssant  presque  tous  les  segments.  La  malade  pouvait  faire 

”ri'le.  Co  “'"^"bs  de  flexion  et  d’extension  des  orteils.  La  force  segmentaiie  est 
Les  réfi  marquée  de  type  pyramidal  surtout  des  muscles  extenseurs, 

membres  ’  "  ®^.®“*'0"-*'0"riineux  et  périostaux  sont  vifs  et  polycinéti([ues  au  niveau  des 
®oWnski  C  onservés  et  vifs  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Le  signe  de 

riuisent  '*0 cotés  ;  les  réflexes  abdominaux  supérieurs  et  moyens  se  pro- 

0"  temps  ■x  sphincters,  remanpions  qmï  la  malade  perd  son  ui-ine  de  temps 

'‘'h  effet  pondant  la  journée,  ce  (]ui  i)araît  tenir  plutôt  à  un  délieit  psychique, 

gonce  d’m*^  "***'*^*®  point  de  vue  mental  est  une,  arriérée  manifeste;  elle  a  l’intelli- 
’O'osque  unè  "'*"*^  *’  "Pl"’ondroà  l’école,  et  pendant  un  intervalle  de 

”''"'■0  de  séjour  à  l’hôpital,  elle  n’a  été  capable  d’apprendre  à  compter 
:.  Le  sentiment  de  la  jiudeur  est  absent, 
malade  des  injections  de  hvo,S(dne.  Celles- 
’^’omenr  ''“«"‘"rilioré  la  motricité,  maiso.it  eu  une  i.d'lue.'ice  modé.-at.-ice  sur  le  trem- 


'«jusqn'i,,,  ,,  - . . . 

■Ajoutons  '  ^  "^'octivité  est  rudimentaire 
'rii  ont  ?>ü!  “'"m, essayé  chez  noti-e 


Grillée  ® ‘*g't  cas  de  paraplégie  spasmodique  familiale  ins- 

^rictivit^'*  dehors  des  troubles  du  type  pyramidal  (hyperré- 

signe  de  Babinski,  etc.)  il  existait  aussi  des  phénomènes  du 

■‘OaoI.OGIOUE  -  T.  I,  N»  5.  MAI  1932.  «0 
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système  extrapyramidal  (faciès,  attitude,  hypertonie  sialohrrée,  tremble¬ 
ment  persistant  au  repos  des  membres  comme  chez  les  (jarkinsoniens) 
et  certains  symptômes  (rire  et  pleurer  spasmodiques,  difficulté  dans  la 
déglutition)  comme  chez  les  pseudo-bulbaires.  En  outre,  arriération 
mentale. 

Cuti  II.  — illiurn’iilion.  — !..  S.,à<'(;ü  de  17  aus,so3urde  la  malade  précédente,  vient 
dans  notre  sia'vice  1(3  15  lévrier  11)31  pour  niio  dilficulté  dans  la  marche. 

Antécédents  personnels.  Née  à  terme,  elle  s’est  développée  d'une  laf^on  normale.  Pa® 
de  maladie  inreetiens(!  dans  son  enlancc.  La  menstruation  commencée  ùràg-e  de  15  ans 
est  réfîulièisî  et  dure,  7-8  jours. 

Ilisloriiiiii’.  —  La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  2  ans  à  l’àj'e  de  15  ans,  à  la  suite  d'un 
état  rél)ril(3  infectimix  (fièvre  élevée,  rachialgie,  courbature)  durant  lequel  la  malade  ne 
pouvait  pas  mouvoir  les  membres  inférieurs.  Cet  état  a  duré  à  peu  jirès  2  mois  et  a  ét» 
suivi  d’une  des(piamaliun  des  téguments.  Après  une  convalesc(uice  do  3  à  4  semaine® 
pendant  laquelle  la  marche,  au  début  impossible,  a  commencé  à  s’améliorer,  elle  a  p“ 
faire  quelques  [las  soutenue.  Elh3  avait  à  ce  moment  des  étonrdissemenis  et  des  bour- 
donneuKUits  d’oreille. 

l’etit  à  petit  la  marche  de  la  malade  comme  son  élatgénéral  se  sont  améliorés,  laissaU 
toutefois  à  la  suite,  une  parésie  des  membres  inférieurs  avec  marche  spastiquo  et  un 
léger  déficit  mental  pour  les(iuels  la  malade  est  amenée  à  l’hôpital. 

Etat  somato-neuro-psychi(pje  pendant  le  séjour  à  l’hôpital. 

La  malade  de,  type  bréviligne  a  un  tissu  médiocrement  dévelopjjé.  La  dentition,  'n® 
tegumenls  et  l(!s  iniiiexes  (système  pileux,  ongles)  sont  normalement  développés,  b*® 
muqueuses  sont  pâles.  La  glande  thyroïde  est  légèrement  augmentée  de  volume. 

A  l’exanuni  des  nerfs  crâniens,  on  constate  que  les  pupilles  réagissent  à  la  lumière “ 
à  la  distance  ;  il  existe,  du  côté  de  la  face,  une  légère  asymétrie.  Le  signe  de  Glivost® 
(d.  de  Weiss  sont,  posilils  d(3s  deux  côtés. 

La  motilité  acti\'(‘  des  mendjres  supérieurs  est  conservée,  mais  on  remarque  UU® 
légi'tre  gaucherie  dans  rexécution  des  mouvements  fins  des  doigts,  surtout  adroite 
on  observe  également  une  diminution  do  la  force  musculaire.  La  force  dynamométri<l'‘® 
('St  (le  I  1  a  droite  et  L5  a  gauche. 

Les  mend.ires  inférieurs  ]ieuvent  être  élevés  ensemlde  à  une  hauteur  de  11-12  crO' 
force  museuhure  est  diminuée  surtout  à  droite.  La  station  ilebout  est  possible  sans  SO'f 
tien.  La  martdie  est  spastnpie.  dandinée,  la  malade  traîne  les  pieds.  Les  mouveine’* 
pa.ssifs  ne  sont  pas  tout  a  fait  libres  à  cause  de  la  contracture  des  fléchisseurs.  11 
du  clomis  do  la  rotule  et  du  |)ied  des  deux  côtés,  mais  de  courte  durée.  , 

Les  réflexes  ostéo-tendineux,  achilléens  et  rotuliens,  vifs  de  deux  côtés.  Aux  nieinb®  ^ 
supérieurs,  les  rellexes  ostco-tendineux  sont  plus  vifs  à  droite.  Il  existe  un  signe  d® 
biiiski  bilateral.  I.es  rellexes  abdominaux  se  produisent  des  deux  côtes. 

La  sensibilité  (profoniie  et  suporfleielie)  est  conservée. 

Les  sphincters  sont  bons. 

A  I  examen  mental,  ou  constate  certains  troubles  de  la  mémoire,  du  calcul,  de  l’®** 
tion  :  en  general  un  développement  psychique  légèrement  déficitaire  pour  son  âge. 

Le  lii[uide  céphalo-rachidien  normal  dans  les  2  cas. 

En  résiiiiié,  dans  le  deuxième  cas,  il  est  question  d’une  paraplégi® 
iniliale  presque  classique  avec  hyperréflectivité  et  signe  de  Babid® 
Bien  du  côté  de  l’appareil  cérébelleux. 

Chez  les  deux  malades  l’affection  s’est  installée  comme  d’habih* 
vers  la  puberté. 

L’apparition  dans  la  même  famille  île" *i#eux  types  différents  de  W 
ladie  de  Striimpell  Lorrain,  dont  l’un  à  symptomatologie  presque  e* 
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siveinent  pyramidale,  et  l’autre  avec  des  symptômes  pyramido-exlrapy- 
”1*  aux  et  des  phénomènes  pseudo-bulbaires,  nous  suscite  quelques 
•^’^ions  sur  le  polymorphisme  des  maladies  l’amiliales.  Il  n’y  a  pas 
^  e  oute  que  c’est  la  meme  maladie  familiale  chez  les  2  sœurs  qui  font 
®^jet  de  notre  communication.  Chez  l’aînée,  sur  le  tableau  primitif  de 
paraplégie  spastique  se  sont  ajoutés  progressivement  des  symptômes 
■"a  uisant  l’atteinte  d’autres  systèmes  (cortex  cérébral,  noyaux  cen- 
b  comme  si  cette  succession  lésionnelle  était  en  relation  avec  la  fra- 
lad  systèmes.  Nous  ne  savons  pas  si  chez  notre  2®  ma- 

''a  pas  apparaître  plus  tard  des  transformations  qui  réalise- 
an  aspect  analogue.  C’est  pour  cette  raison  que.  pour  le  moment 
...  °r>  peut  parler  d’un  polymorphisme  existant  dans  la  même  fa- 

ladi^  pas  que  Krebs  et  Molare  (1)  ont  relaté  un  cas  de  ma- 

le  c  e  Friedreich  ([ui  évolua  plus  tard  sous  l’aspect  d’une  hérédo- 
le  cérébelleuse,  c'est-à-dire  (ju’au  sj'iidrome  cérébelleux  initial  s’est 
syndrome  pyramidal.  Souques  et  Pasteur  Vallery-Radot  avaient 
dr  ■  rapporté  antérieurement  l’observation  d’une  maladie  de  Frie- 
présentant  après  20  ans  d’évolution  une  contracture  progressive 
part'i*^*^^  ^  d’une  paraplégie  spasmodique  Ces  faits  comme  d’autre 
in  ■■  entre  certains  groupes  de  maladies  familiales  sur  laquelle 

®*’®nemment  Austregesilo  (2),  tendent  àprouverque  celle  ci  ne  cons- 
Pas  dans  tous  les  cas  les  entités  cliniques  immuables,  et  nous  expli- 


tilue  p 


aosol  ^*^iculté  et  même  l’impossibilité  d'englober  dans  des  cadres 
^^1  définis  certaines  formes  de  maladies  familiales.  C'est  à  cause 

"dees.^  ■  ^  Crouzon  (3),  dans  sa  monographie  bien  connue,  trouve 

de  consacrer  un  chapitre  à  part  aux  maladies  familiales  asso- 
Ces  cas  peuvent  en  général  être  considérés  comme  des 
*^onnu**  *^‘’ansition  entre  les  grands  groupes  de  maladies  familiales 
afïe  ^  ^ ‘’PP^d  de  cette  opinion,  Crouzon  et  Routier  ont  relaté  une 
iniv  *^®*^®^^'’0'spinale  familiale  complexe  et  singulière  chez  3  sœurs 

polonaises. 

nous  montrent  que  l'étude  des  maladies  familiales  est  extre- 
cg  difficile  surtout  du  ])oint  de  vue  patbogénique.  Nous  croyons 
^^ÎQes  récentes  sur  l’hérédité  peuvent  apporter  cer- 

siiivre  dans  cette  question.  Nous  nous  proposons  de  pour- 

études  dans  un  travail  ultérieur. 

le  de  nous  (Marinesco),  dans  divers  travaux,  a  insisté  sur 

pfQ  pathoclise  des  maladies  familiales  est  en  relation  avec  un 

bio-chimique  relevant  de  l’autolysc. 


.iuiiiot  1031. 

•'‘"■enté  cuire  les  atro|)hies  musculaires  Charcut-Marie. 
no  O  ®  '  ***  maladie  de  iqiedreieli.  Itcvuc  fiul-ami'ricainc  de  médecine  cl  de 
J?)  O.’ Gr„^’ mars  1031. 

'Médicale  ’d”l'>'lies/TruaILilcs  du  syslèiuc  nerveux.  Traité  de.  médecine  palhe- 


cn'in'i  />/•;  de  daeie 


Note  sur  l'hérédité  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  par 

Si:i>,..IO  I»  WIOUNKOK  (.Ir  Mosf-ouj. 

L’ol)servation  ([ui  suit  me  paraît  présenter  un  intérêt  spécial  au  point 
(le  vue  de  l’étiologie  de  la  S.  L.  A.,  une  des  maladies  nerveuses  dont 
lescauses  restent  juscpi'à  présent  entièrement  inconnues.  La  plupart  deS 
hypothèses  concernant  le  r(')le  possible  du  traumatisme  d’infections  oU 
d'agents  toxicjues  maïupie  de  preuves.  En  outre,  il  est  connu  depuis 
Charcot,  (pie  l'hérédité  directe  ou  indirecte  n’y  joue  aussi  aucun  rôle, 
abstraction  faite  des  iirétendues  «  formes  familiales  »  de  l’alfection  qui 
n’ont  rien  de  commun  avec  la  S.L.A,  vraie. 


Saêieau-  ae*tda£o^^ 


%  —  S-cC.<A 

O  —  k^O-  OU 
pai.!  eXacM^y^ 


C  8  -^oÂe^ 

DZ-3l^pka^‘‘’^' 


Si  pourtant  la  S.  L.  A.  se  présente  toujours  en  maladie  sporadiqn®' 
est-ce  vraiment  une  preuve  absolue  que  les  facteurs  héréditaires  ne  pre^' 
lient  aucune  part  dans  l’étiologie  de  l’affection  ?  Nous  ne  sommes  pas  o 
cet  avis.  D 'abord  la  S.  L.  A.  —  comme  par  exemple  la  schizophrénie 
pourrait  être  une  maladie  héréditaire  vraie,  mais  ayant  une  structure 
notypique  complexe  (di-  ou  même  polymérique  aux  caractères  surto 
récessifs)  ;  ou  bien  la  S.  L.  A.  —  comme  par  exemple  la  syringoniyélie 
pourrait  être  une  maladie  ([ui  se  développe  sur  le  terrain  d’une  prédisp® 
sition  héréditaire  spéciale,  mais  sous  l’inlluence  simultanée  d’un  tacteH'’ 
supplémentaire,  exogène  ou  paratypique,  encore  obscur.  Dans  ces  deU* 
cas  nous  pourrions  trouver  cliez  les  parents  du  malade  ([uelques 
malies  héréditaires  en  rapport  avec  l’alTection,  sans  ([ue  les  porteurs 
la  maladie  développée  soient  nettement  accumulés  dans  la  famille. 

L’est  justement  le  cas  de  l’observation  suivante. 


OhsfrvaUm  1.  —  M'"“  1>...,  Atire  de  (12  ans  ((13  sur  le  lîibleau  fféiK^alcifîtipic).  ,, 
Aritrci'rli’nln  jirisiinwD.  —  l’(>iidant  l’eiiranco.  rim!,n'ol(',  dysentork;.  l'as  d’ant 
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^enls  traumatiques  ni  spéciliques  ni 
'‘“■•ant  toutes  sa  vie  do  mijrraiue. 
«rce,d»/uv.edi,m,.e.._,m..soun, 


eooliques.  Toujoui 
liuis  su  fumille  n’ii 


souiïert  d’i 


se,  elle  soidîrit 
:c  malailie  sem- 


Hintoii 


-I,ei 


pij  . l’iil  do  rafïcction  actuelle  remonte  ù  U',  mois, quand  M“‘-  1>...  éprouva 

Dès'^I  ^  *'**'’  "'II'  ruihlesse,  e.t  de.s  douleurs  dans  les  deux  memlu-es  inférieurs. 

■  ors  la  faiblesse  musculaire  ainsi  que  ramait;rissement  des  jambes  auvmenlaient 
progressivement,  lüeulùt  on  remaiapia  l’amaiorissemeni  des  pelils  muscles  des  mains. 

y  a  im  mois  ,pie  la  malade  commerapi  à  éiirouver  quebiues  troubles  de  la  déjrlulilion. 
"oiuellea-eni  elle 
^iol  acincl.  ~ 
oculaires  ;  librilla 


sarthrie 


‘‘gère  (la  i 


|ance),  trernblemenl 
‘aquelle  la 


ne  |M'ut  ni  se.  tenir  deboul  ni  marcher  seule. 

Kxameu  des  nerfs  crâniens  ;  dilliculté  de  la  eonverjrence  des  fflobes 
is  et  atrophie  do  la  laiifîue  surtout  dans  sa  moitié  f;auclie;  une  dy- 
alade  |irétend  avoir  eu  une,  prononciation  indislincle  dès  son  en- 
émotif  de  la  mâchoire  inferieure  ;  une  légère  dysphagie,  grâce  à 
g,  malade  est  (d.)ligéc  d’incliner  la  tète  pendant  la  déglulilion. surtout  lorsqu’il 

trm'i,,  **  •iquides  ;  les  sternocléido-mastoïdiens  sont  amincis.  Il  n'v  a  pas  d’autres 

gaucl  >  ®f™oseuluire  des  membres  supérieurs  est  nettement  diminuée,  surtout  du  cédé 
miKs^'  *"®*'*'“  “^oildesse  musculaire  s’accroît  vers  les  |iartics  distales.  .\troj)hie  des  iietils 
E  n  -n.  nm  typique)  et  des  masses  musculaires  de  l’avant- 

■Pembr  *'  ^  ''ctrae, lions  libreuses.  I.es  rellexes  tendineux  et  périostés  des 

ceintu  ''“■"''''•'"rs  paraissent  normaux,  tandis  que.  les  réflexes  osl éopériostés  de  la 
plate  sont  nettement  exagérés,  comme  par  exemple  le  réflexe  <le  l'omo- 

Leg  ofïct  polysyncinéliipie  (coni  raelion  du  delloïdc.  du  grand  jieeloral,  etc.), 

bras  ‘''-"'‘lloires  ®ont  très  vives  dans  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  du 

trouy.  petits  muscles  des  mains.  La  coordination  des  mouvements  n’est  pas 

I  tonus  musculaire  est  à  jieu  près  normal. 

meinlires  inférieurs  jirésentent  une  diminution  de  la  force  musculaire  beaucoup 
H  P Pes  fléchisseurs,  les  adducteurs  et  les  rotateurs  externes  de  la  cuisse 
it  ^‘^■"cnt  affaiblis,  encore  plus  faibles  sont  les  fléchisseurs  des  jambes.  Les  [ded» 
'’utièremeut  paralysés,  dans  les  doigts  il  existe  seulement  une  ébauche  do 
J  ®^t  d’ailleurs  très  faible  et  s’épuise  vite.  L’atrophie  musculaire  ]iorle  siir- 

eiusvir  '='''''‘1"’  aniéro-exte.rne  de  la  jambe.  Les  réflexes  rotuliens  sont  conservés, 

litior,  cl*  '  1  *e  deux  côtés  il  existe  un  réflexe  contralatéral  des  adducleurs.  Abo- 

8'ques  d*  achilléens.  l’as  de  signe  de  Babinski.  Les  autre  réflexes  ]ialholo- 

mouvem*'"'!  absents,  ’ronicité  musculaire  nettement  diminuée  pour 

Veau*^"*®"  ®*®''ti'npie  montre  une  H.  1).  partielle  lamr  les  muscles  atrophiés  au  ni- 
Die.ic  raembres  supérieurs  et  une  B.  1).  complète  au  ni^■eau  de  la  jambe  et  des 


Plus  „ 


«exion 
tout  s, 


pieds. 

miqug*pp““«'®^  'le  la  sensibilité  objective,  sauf  une  diminution  «le  la  sensibilité  ther- 
cy**  '«'’eau  des  tiers  inférieurs  de  la  jambe  et  des  pieds  oii  la  peau  est  cyanotique, 
®leurs  a  *'  ■***  ‘^‘*1*1  'lue  des  petites  varices  veineuses  existant  chez  M'”'’  P...  dejiuis  jilu- 
Parfois  ‘"uiade  éprouve,  quehjuefois  des  douleurs  au  niveau  des  cuisses  et 

Aucun?  «'‘'■•'^‘'"■■sies  digitales. 

Sang  ai-  .‘'‘'“"•’l'’  'les  réservoirs.  li.-W.  négatif  dans  le.  sang,  .\nalyse  morpladogiciue  du 
'lue  l’analyse  des  urines  ne  montre  rien  d’anormal. 


d’un  cas  de  S.L.A.  à  prédominance  des  phénomènes 
en  comparaison  aux  phénomènes  spasmodiques  qui  sont 
’ï^'®lflties  signes  secondaires.  Notons  encore,  que  se  sont  les 
‘"térieurs  qui  étaient  atteints  dès  le  commencement  de  la 
*hier  ®®ulenient  un  an  après  le  début  de  l’affection  on  nota  les  pre- 

®*ghes  d’un  syndrome  paralytique  bulbaire.  Ces  deux  faits 
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clini(|ues  caractérisent  la  l’orme  dite  «  pseiidopolyncvritique  »  de  la 

SL. A. 

Une  seule  question  de  diagnostic  s'impose,  c’est  le  diagnostic  parfois 
difficile  entre  la  S.L.A.  vraie  et  la  S.L.A.  symptomati([ue  d’une  méningo- 
myélite  sy|)hilitiquc.  La  ponction  lombaire  n’clant  pas  prati(|uée,  il  nous 
reste  l'ensemble  clinique  de  la  symptomatologie  et  de  l’évolution  de  la  ma¬ 
ladie.  Or,  cette  évolution  progressive  et  rapide,  ainsi  tpie  la  symptoma¬ 
tologie  assez  typi(|ue  des  phénomènes  amyotrophiques  sans  troubles 
de  la  sensibilité,  associés  à  ([uelques  signes  pyramidaux  et  sans  aucune 
trace  de  syphilis  ni  dans  les  antécédents  personnels  ni  dans  l’état 
actuel  ni  dans  l’analyse  généalogique,  —  tout  cela  nous  force  à  ranger 
notre  observation  dans  le  cadre  de  la  Maladie  de  (iharcot. 

Mais  ce  qui  attira  davantage  notre  observation  pendant  l’examen  d® 
cette  malade,  c[ui  d’ailleurs  ne  présente  qu’un  exemple  assez  banal  d® 
S.  L.  A.,  c’est  ce  fait  remarquable,  que  sa  fille,  une  femme  d’apparen®® 
saine,  nous  raconta,  ([u’elle-mcme  était  récemment  examinée  par  un  neU' 
rologiste  qui  constata  chez  elle  une  abolilion  presque  complète  des  réflexes 
achilléens.  Donc  nous  l’avons  examinée  plus  attentivement. 

Ohxcrrdliuii  II.  .  -  .M  ">>'  Tsc.li...,  à^ri’C.  de  lé  ans,  lillc  du  la  iiréc.édenlo  (DI  sur  le  lableuu 
iréiiéaldiruiue).  (',’est  une  l'eiuiue  rur’l.e,  bien  purlanle,  sans  aucuns  sipnins  dédéuératit* 
un  dysplasbiues,  iieul-èire  un  peu  nerveuse.  Dès  l'àf;e  de  éé  ans  elle  a  suulïerl  pendant 
deux  ans  d’ubésilé,  de  douleurs  dans  les  deux  jambes  et  d’une  névi'alpde  iutei'coslal®' 
l.es  douleui'S  ainsi  (pie  reiubouiioint  cédèrent  à  une  lliérapie  spéciale  (séjour  à  KadS' 
bail,  eic.),  et  dès  lors  M  "o-  ’l'sidi...  se  seulait  toujours  liien  iiorlanle,  Au  ]ioinl  de  vu6 
neuridooiipic  elle  ne  |irésenle  actuellenient  aucun  trouble  aulres  (ju’un  Irembleinent 
léirer  de  la  langue  (d.  iiiu'  l'orle  diiuinution.  pi’esipie  une  aliolilion  de  deux  réflcX®®' 
aidiilléens.  'l’ous  les  autres  réflexes  tendineux  et  osiéopériostés  ainsi  (jue  la  force  seÿ' 
nicntairc,  la  eoordiual  ion,  et  la  sensibilité  sont  partout  ]iarl'aiteniont  conservés.  B. 


(iette  byporéllcxic  acbilléenne  chez  M™"  Tseb.  pourrait  sans  dout® 
être  mise  en  raiiport  avec  la  maladie  de  sa  mère,  surtout  si  on  pens® 
que  la  S.  L.  A.  de  la  mère  se  présente  sous  un  aspect  pseudopolyn®' 
ritique,  c’cfd-à-dire  sous  une  forme  clinique  dans  la(|uelle  l’aréllexie  acbil' 
léenne  doit  être  considérée  comme  un  des  signes  les  plus  précoces  et  coOS' 
tants.  Mais  d’un  autre  côté  on  pourrait  sans  doute  sou[)(,mnner  ici  ut*® 
simple  coïncidence,  l’aréllexie  chez  la  fille  n’étant  alors  c|u’une  séqii®^^® 
éloignée  de  {[uebpie  maladie  intercurrente,  peut-être  d’une  polynévrite 
vu  les  douleurs  dans  les  jambes  dans  sa  jeunesse.  Ainsi  ces  deux  obs®*" 
vations  de  la  mère  et  de  la  fille,  quoique  fort  séduisantes,  manque*®*’ 
encore  d’une  valeur  absolue,  ce  que  nous  obligea  de  pousser  plus  loin  e®® 
recherches  généalogiques.  Heureusement  nous  avons  eu  l’occasion  d’e**® 
miner  la  mère  de  notre  malade,  une  vieille  dame  Agée  de  811  ans,  g***/ 
elle  aussi,  présenta  une  aréflexie  lendinense  paradoxale,  mais  cette  /®’^ 
presque  généralisée. 

Ohxc/’valiiin  III.  — ■  .M""’  11...,  àffée  (le  Kit  ans  (lîl  sur  le  tableau  p'énéaluH'biuejitî*'®''^^ 
mère  de  la  précédente.  Dans  ses  antécédents  personnels  des  attaques  iiériodiqu®® 
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■nigraine  et  une  psychose  (pii  ilui-a  de  IMije  de  32  ans  juseju’à  l’ùgo  de  35  ans,  dès  lors 
une  faiblesse  de  ménKjire,  marquée  surtoul  vers  la  vieillesse.  Actuellement,  c'est  une 
'■'leille  dame  de  haute  stature,  forte  et  bien  portante,  qui  a  parfaitement  conservé  foule 
sa  motricité.  Les  petites  artieadalions  des  mains  sont  déformées  par  une  arthrite  ehro- 
mque.  L’examen  du  système  nerveux  montre  une  abolition  des  réliexes  lendineux  et 
éopériostés  au  niveau  des  membres  supérieurs,  excepté  le  réflexe  du  biceps  diajil 
'lu>  est  nettement  affaibli,  ainsi  qu’une  abolition  complète  des  réflexes  rotuliens  et 
a;^iilléens.  La  démarche  et  la  coordination  resicnl  normales,  aucun  trouble  de  la  seusi- 
‘^‘We  subjective,  la  sensibilité  objective  étant  de  meme  conservée,  sauf  ralTaiblissemeii!l 
"'«que  de  la  sensibilité  vibratoire  au  niveau  des  membres  suiiéi-ieurs. 


E)onc,  c’ 


est  une  anomalie  des  réliexes  (hyp 


iréflexie)  qui  caracté- 


'’ise  la  famille.  Très  marqué  chez  la  grand’mère,  cette  aréllexie  devient 
lljoins  accentuée  chez  la  petite-fille.  Or,  M“s  P...  est  liée  à  ces  deux 
orvations  par  une  ligne  héréditaire  directe.  Nous  sommes  ainsi  forcé 

. .  s  d’un  lien 

:  la  S.L.A. 


d’  d  pai  une  ligne  iieieuiiaiie  uiieeie.  i-suna  suii 

mettre  qu’il  s’agit  non  pas  d’une  simple  coïncidence. 


génétique  qui  réellement  existe  entre  ces  deux  ordres  de  fait.s 
ç,,  malade  et  le  trouble  des  réflexes  chez  sa  mère  et  chez  sa  fille, 
ainsi  que  la  S.L.A.  dans  notre  observation  doit  être  considérée 
me  (i;ie  maludic  qui  se  développa  sur  un  terrain  héréditaire  spécial. 


®^®miné  encore  5  membres  de  cette  famille  (marqués  par  ! 
che  ^  généalogique).  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  seulement 

25^^  ^  vieux  tabétique  qui  contracta  la  syphilis  il  y  a 

nous  raconta  qu'autrefois  ses  réflexes  rotuliens  étaient  assez 
co  '  ^’^'ons  trouvé  dans  cette  famille  encore  quelques  anomalies 

on  héréditaires  mais  qui, évidemment,  n’ont  rien  à  faireavee 
^  C  est  ainsi  que  Al  et  A2  étaient  atteints  d’une  tuberculose  pul- 

était  une  schizophrénique,  Bl,  C3,  C6  et  El  ont  souffert 
t,j  Bl,  C6  etE3  présentent  des  signes  d’une  polyarthrite  chro- 

1]  ^^t '^"^‘ont  des  fibromes  l’une  utérine,  l’autre  pulmonaire, 
au  ot  E3  présentent  quelques  particularités  dysplastiques 

*^6  la  ceinture  scapulaire  et  des  membres  supérieurs,  — 
cig  •  des  bras,  hypertrophie  des  extrémités  externes  des 

et  n  pourraient  hériter  de  ces  petites  anomalies  osseuses 

dg  ^^Olaires  (dont  nous  ne  trouvons  d’autres  exemples  dans  la  famille) 
d’uue^^*^^  'lo  leur  père,  mari  de  Dl,  qu'on  nous  décrit  comme  un  homme 
était  t*-  ^  ^"ote  taille.  Toutefois,  dans  ces  recherches,  notre  attention 
étrannA**^  ®  P'"’  fieux  anomalies  qui  peut-être  ne  sont  pas  entièrement 
^’ains  ^  ^  hérédité  en  question.  Premièrement,  ce  sont  les  paumes  des 
fl"®  avons  vues  chez  C6:puis,  ce  sont  les 
tenue-  ®*'’""géi’es  dans  lesquelles  succomba  sa  fille  D3,  née  avant 

be  ppa’  ^  ®  ®®"ihlait  toujours  être  bien  portante  quoique  un  peu  faible,  et 
lion  ex’^t  d’anormal  sauf  une  difficulté  particulière  de  la  dégluti- 

iiiéfi  enfance  ;  on  l'a  plusieurs  fois  montrée  à  ce  propos 

de  I*^*"*^  trouvèrent  «  aucune  anomalie  organique  »  ;  vers 

ans  1  ^  P^'herté  la  déglutition  est  devenue  normale,  mais  à  l’ège  de 


®  opérât! 


suffoqua  brusquement  par  un  morceau  de  viande, 
‘on  d’urgence  fut  tentée,  qui  ne  réussit  pas,  et  la  malade  périt. 


9r>v.’  SDCiiin'i  hic  xici  iini.ocfic  ni:  paius 

Or,  comme  cette  hypoplasie  des  éminences  thénar  et  hypothénar  et  cette 
dysphagie  congénitale  ont  quelques  traits  communs  avec  la  symptomato¬ 
logie  de  la  S.L.A.,  on  pourrait  bien  soupçonner  c[ue  ces  deux  phéno¬ 
mènes  signifient  peut-être  eux  aussi  la  même  prédisposition  héréditaire 
spéciale  (]ui  se  révèle  chez  B1  et  DI  par  un  état  d’hyporéllexie  tendineuse. 

Notre  observation  nous  permet  d’en  tirer  deux  conclusions  suivantes  • 

1°  Dans  l’étiologie  de  la  S. L  A.  le  facteur  héréditaire  joue,  au  moins 
quelciuefois,  un  rôle  évident. 

2°  L’étude  de  cette  hérédité  doit  être  poursuivie  non  seulement  au  point 
de  vue  de  la  recherche  des  cas  secondaires  de  la  S.L.A.,  mais  surtoutaü 
point  de  vue  delà  recherche  des  petits  traits  pathologiques  chez  les  mem* 
bres  de  la  famille  en  apparence  sains. 


Compression  médullaire  à  évolution  rapide  par  sarcome  primitif 

des  méninges,  par  M.M,  .1.  Li':\  v-\'M,i:Nsi,  1\  \n  liiarTiiAM),  MaS' 

çnnx  cl  l;i):sr)iii'ij:itiu;. 

Cette  observation  anatomo-clinique  retient  l’attention  d’abord  par  l’évo¬ 
lution  anormalement  rapide  d’une  tumeur  extramédullaire,  puis  par  le® 
caractères  particuliers  des  rapports  de  cette  tumeur  avec  la  moelle. 

.J...  Kmilc.  40  ans,  est  adressé  par  le  l)'  Sasporlès  à  ruii  île  nous,  le  '.i*' 

vembre  dernier. 

Le  début  s’est  fail  le  l“r  novembre  par  des  douleurs  vives  an  jih  ean  de  la  è'  ver¬ 
tèbre  dorsale,  plus  ai'ensées  la  nuit,  avec  sensation  d’cnfjourdissiMueid  de  la  jiarlio  inl®' 
rienre  du  corps. 

Le  éli  novcndire.  ou  ne  constate  aucun  trouble  de  la  motilité  ni  des  réflexes,  mais  un® 
liypoosthésie  exlrèmemenl.  légère  à  tous  les  modes  remonlani  en  haut  jnsipi’à  OL  aV®® 
mince  iiande  à  la  fan;  inlmme  des  deux  membres  supérieurs  ;  il  y  a  quelipies  erreur® 
d'idenliücalimi  de  la  position  des  orteils,  un  léger  retard  de  la  miel  ion. 

Dans  les  anléeédenls  :  Idcnnoragie  en  janvier  1031.  une  crise  de  rimmai.isme  H  V  ^ 

Le  7  décemln-e.  le  malade  entre  à  l’asile  elinique,  dans  le  service  libre  de 
Tr  Llaude,  le  lalileau  ne  s’est  pas  modilié. 

Le  0  iléeemlire,  la  ponel  ion  lombaire,  faite  en  position  coneliée,  déeèie  une,  jiressi® 
de  yt). 

Le  liquide  H.  ilimne  ; 

Albumine  :  /j/n.v  de  5  urammrs. 

Oylulogie  :  7.(;  lymplioeytes  par  mmc. 

H. -W.  uégalif  (comme  dans  le  sang). 

lienjoin  ooiioïdai  ;  1 1 1 yy.yoooo.yoyyoo. 

Examen  oculaire  :  normal. 

l.a  radiograpliie  du  ractiis  ne  donne  rien.  ^ 

Le  13  de'remère.  le  malade  accuse,  une  exacerbation  des  douleurs,  avec  parovy®^^^ 
el  ii'radial  ion  à  la  face  interne  des  membres  supérieurs  ;  les  troubles  sensitifs  sont  P 
accusés  avec  la  même  lopograpine. 

I. n  l'oree  miisenlaire  est  diminuée  jinur  les  memlires  inférieurs  ;  le  malade  tient  U 
eilemeni  dolioul,  mais  arrive  néanmoins  à  faire  quelques  ])as.  Çtuand  on  lui  •tuU'®®  j 
de  Loue, lier  son  genou  avec  le  talon  du  coté  opposé,  il  dépasse  nettement  le  but.  L6 

de  Romberg  est  net. 


.A 
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cldiius.  ni  moclilicatinns 

■noins^^'f''”''  lient  jilus  sui’  scs  jiimbcs  ;  les  rcl'icxcs  tendineux  sont 

la  ajirès  lipiodol  dcsceiidiint,  iinmtre  un  iirrêl  à  la  purlie  inténeui-e  de 

inf^rieu*'*^^'^'*'  liniitc  supérieui'o  de  riiuiure  dessine  nue  eourlie  à  concavité 

Le  24  deeeinlire,  pm-niiléfrie  nascpie  eoniplèle. 


l•énlllsléI■iens  aholis.  l’as  de  sip'iie  de  lialdnski. 


Les'wf?  eeliilléeus  et  e 

La  to  • 

é  ioy^  des  Imuhles  sensitifs  n’a  pas  v  arié.  Mais,  à  di'oite,  il  y  a  aneslhhie 

zone  *  “  ffauehe.  riiypoeslliésie  est  plus  accusée  :  la  sudation  fait  défaut  dans 

LonsU '  pilo-nioleur  n’a  pas  été  recherché. 

Le  "piniélre.  leiileur  de  la  miction. 

Gosset  *^*^*^'"*''  *’  '•'olade  esl  conduil.  à  la  Salpétrière  dans  le  service  de  M.  le 
"“‘tété  au  l)'  Petit-Dutaillis.  Mais  aussitôt,  hicn  qu'aucun  cathétérisme 

Vicf^  L''ali(iué,  se  <léclare  une  pyélonè|)hrite  avec  température  à  Ifl”.  Mort  le  3  jan- 


La  Ire  la 


K.XAM  n.N  A.N  ATOM()-I’.\TIIOLO<;iqi  l'. 


dure-mérienne  ouverte  sur  sa  lijïne  médiane  postérieure 
au  niveau  de  la  mnilic  supérieure  de  la  moelle  dorsale, 
plus  importante,  s’étend  de  D3  à  DI  en  laissant  libres  les  racines  immédia- 


Ilill 
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gauches  et  en  niôino  temps,  le  Ihiscoiiii  |■(mtlanlentill  spino-tlialainiquc  gauche  plus 
0  ond.  Ainsi  sc  trouve  réalisé  iiatholoffi(|uenieiil  l’écruivalent  d’une  véritable  cordo¬ 
tomie  latérale  gauclie,  .laus  h.  région  dorsale  supérieure. 

Histologiquement,  les  diflërenles  tumeurs  dorsale  et  lombairemontrentla  même  struc- 
SDé^'  sarcome  méningé  polymorphe,  il  s'agit  d’un  sarcome  d'un  type  assez 

enrt^  M  “?'®®ôbauchc  de  cellules  imbi  icpiées  rappelaul  ce  que  l’on  trouve  dans  certains 
“'’t  vraisemblable  d’ailleurs  ipi’il  s’agit  là  de  ligure.s  de  jihagocytose 
éléments  néoplasi,pu.s  enlre  eux.  Les  monstruosités  cellulaires  sont  nombreuses, 
netl^  "  stroma  conjouclil'  dessiné,  renvahissement  iiarenchymatcux  se  fait 

t’O''  iiinitratioii.  Tous  ces  éléments  délinissent  la  malignité  du  néoplasme. 

-’otre  description  nous  permet  d'élin 

‘'■'''^tome,  tumeur  des  sujets  jeunes  e 


me  diagnostic  étiologique  le  médullo- 
■ntant  jamais  de  monstruosité  cellulaire. 


la  nous  le  disions  au  déliut, cette  observation  est  intéressante  par 

l’évolution.  Le  malade,  normal  le  31  octobre,  avait,  le  24  dé- 
paraplégie  llasque  complète,  les  phénomènes  douloureux  ini- 
ont  été  réduits  au  minimum  ;  —  les  trouilles  moteurs  se  sont  ins¬ 


tallés 


quinze  jours. 


exf  anatomiciue  montre  que  si,  à  la  rigueur,  la  tumeur  eût  été 

tissu^^^  l'estait  pas  moins  une  infiltration  néoplasitiue  diffuse  du 

***  ttiédullaire,  condamnant  le  malade  à  une  récidive  certaine. 


Comité  secret. 

L^^ociété  décide  à  titre  provisoire: 

t^es  à  concerne  le  texte  des  communications,  qu’elles  seront  limi- 

Pq  fi^atre  pages  d’impression,  soit  six  ou  sept  pages  de  dactjdographie 
S’il  j’^cinbres  anciens  liliilaires,  liliilaires  et  honoraires  de  la  Société. 
iiiUn^  ^  envisagera  ultérieurement  délimiter  le  nombre  des  com- 

Prix  ^  séance.  Les  pages  supplémentaires  seront  tarifées  au 

2o  P®*"  Société  :  30  francs  la  page, 
pages  ™®**’l^i'es  correspondants  nationaux  auront  droit  à  publier  trois 
dants  maximum  dans  \c  Bulletin  de  la  Société.  Les  correspon- 

spp  auront  droit  au  maximum  à  deux  pages  par  an.  Les  pages 

60  ’'’‘^"*aircsseronttarifées  au  prix  de  revient  de  laReviie  Neurologique  : 
3o  page  (décision  de  l'Assemblée  Générale  du  3  décembre  1926). 

^'gures  ^  concerne  l’illustration,  on  limitera  l’insertion  gratuite  des 
Ces^L  communication. 

ccisions  seront  en  vigueur  à  partir  du  l«‘'juin  1932. 


Addendum  aux  séances  précédentes. 


de  myoclonies  oculo-vélo-palato-laryngées,  ]iar 
^  Mm.  K,  Krlb.s,  1’.  Pui:cH  cl  .1.  Lemoine. 

^liicent^l^f^  présentons  à  la  Société  a  été  adressée  à  M.  Cl. 

a  Piiié^  par  le  D' Clément  Simon,  médecin  de  Saint-Lazare  ;  elle 


or>i'.  soc.ii'yn':  ni-:  Miritoi.ocri-:  ni-:  i‘.\nfs 

offre  à  l’observntion  un  cas  nouveau  de  luyoclonies  oculo-vélo-palato-la- 
ryngées. 

M™8  L.,  figée  de  2.)  ans,  est  aüeinte  depuis  l’àge  de  dix  ans  d’une  affeC' 
tion  nerveuse,  sur  la([uelle  nous  ne  possédons  cpie  des  renseignements 
incomplets  :  c’est  en  effet  d’après  les  seuls  souvenirs  d’enfance  et  d’ado* 
lescence  de  la  malade,  dont  les  parents  sont  morts,  ([u’il  faut  eii^recons- 
tituer  les  premières  phases. 

Le  début  remonte  au  printemps  de  ItlLS.  L’enfant,  qui  présentait  uo 
étal  de  somnolence  avec  de  la  céphalée,  fut  conduile  à  l’hôpital  des  En* 
fants  malades,  où  le  diagnostic  d’encéphalite  léthargique  aurait  été  port®’ 
Elle  n’avait  toutefois  pas  de  troubles  oculaires.  Elle  resta  un  mois  à  rhôpit^j' 

Pendant  les  trois  ou  quatre  années  suivantes,  il  semble  qu’il  n’y 
rien  de  notable  à  signaler  chez  l’enfant,  à  part  une  tendance  persistante  à 
la  somnolence,  surtout  après  les  repas.  En  octobre  1920,  à  l’âge  de  13  a^s. 
survint  le  second  épisode  de  son  alïection.  11  s’agit  d’un  malaise  sao® 
perte  de  connaissance  qui  surprit  la  jeune  (ille  dans  la  rue,  un  jour 
sortie  avec  ses  parents,  elle  était  assise  à  la  terrasse  d’un  café.  Le  mala'*® 
fut  subit  et  intense  :  elle  éprouva  une  forte  sensation  vertigineuse  aV®® 
impression  de  chute  vers  la  droite,  une  violente  céphalée,  et  elle  vit  doubi® 
pour  la  première  fois.  Elle  n’eut  pas  de  vomissements,  mais  fut  seCoué® 
pendant  quelques  heures  par  du  hoquet.  Incapable  de  marcher,  elle  f®* 
transportée  chez  elle.  On  ne  vérifia  pas  si  ces  symptômes  s’accompagnèr®®* 
d’élévation  de  la  température. 

Il  semble  que  la  plupart  des  signes  que  l’on  constate  actuellement,  ® 
part  les  myoclonies,  datent  de  ce  malaise.  Ce  furent  toutefois  les  troubl®* 
visuels,  la  diplopie  et  le  strabisme  de  l’œil  gauche  ((ui  frappèrent  1®® 
parents  et,  bien  (ju’elle  marchât  dilïicilcment  et  en  vacillant,  la  jeune  m®' 
lade  fut  conduite  aux  Quinze-Vingls. 

\’oici  le  résumé  de  l’examen  oculaire  qui  fut  pratiqué  dans  le  service 
D'  Chaillous,  le  28  octobre  1920. 

O  D.  O  G.  Trouble  de  motilité  dans  1  es  mouvements  associés. 

Déviation  latérale  des  yeux  vers  la  gauche.  Impossibilité  des  moU'’® 
menls  d’élévation,  d’abaissement  et  de  convergence.  Aurait  de  la  dipl®P’^ 

Inégalité  pupillaire  O  G.  >  O  I). 

Réllcxe  pupillaire  à  la  lumière  normal  du  côté  droit.  Pupille  O.  G- 
paresseuse. 

F.  O.  normaux. 

Le  malaise  s’atténua  suffisamment  pour  (|ue  la  jeune  fille  pût  repreU*!®* 
son  travail  au  bout  de  quelques  jours,  en  dépit  de  sa  diplopie  et  de  l'** 
certitude  de  sa  démarche  qui  persistèrent. 

Un  second  examen  oculaire,  datant  du  2  mai  1922,  soit  plus  d’un  a®® 
demi  plus  tard,  pratiqué  aux  Quinze-Vingts,  est  relaté  comme  suit: 
VOD  =  I 

VOG  =  I  .( 

Diplopie  croisée  et  verticale  avec  limitation  des  mouvements  de  1 
gauche  dans  le  regard  en  bas  et  en  dedans. 


3ns  la  période  de  cinq  ou  six  ans  succédant  au  malaise  dont  nous  ve- 
"nns  de  parler,  on  note  :  à  1  ïige  de  14  ans  et  demi,  l’apparition  des  pre- 
files  règles  sans  incident  nerveux  nouveau;  à  l’âge  de  15 ans,  une  scar- 
in  point  de  départ  de  crises  diarrhéiques  avec  perte 

ontaire  des  matières,  se  renouvelant  encore  assez  fréquemment  main- 
l’occasion  de  sa  séparation  d’a\ 


après  trois  n 


riage,  une  reprise  de  sa  somnolence  qui  dura 


l'ait  jours. 

0  ^  I  de  20  ans  seulement  qu’auraient  débuté  les  myoclonies 

'ifivanT^^  malade  raconte  c[ue  les  objets  commencèrent  alors  à  danser 
pour  yfi"ii>  et  dans  les  premiers  temps  elle  fermait  les  paupières 

se  soustraire  à  ce  phénomène  gênant. 

22  après  environ,  à  21  ans,  elle  'contracta  la  syphilis.  A  l’âge  de 
A  Ph  ^  ^ifi  ses  membres  inférieurs  se  serait  exagérée. 

®^’i‘fi  présente  elle  accuse  des  céi^halées  fréquentes,  du  hoquet  de 
. .  '  ■  ’ 


Al’e: 


persistante  à  la  somnolence;  elle  parvient 
fin  général  à  vaincre  sa  torpeur. 

on  constate  présentement  :  des  myoclonies  des  yeux,  du 
M  ^  voile  du  palais  ;  un  ensemble  complexe  de  signes  associés. 

o<  «/«h'es.  —  Les  deux  globes  oculaires  sont  animés,  de  façon 
fit  a  niouvemcnts  rotatoiresalternant  sans  arrêt  en  sens  horaire 

Anar  Ce  n’est  pas  un  nystagmus  rotatoire,  comme  l’ont  très  bien 

P3sen  Gtdllain  et  Mollaret  dans  une  récente  étude  :  on  ne  constate 

*ifiux  ""fi  secousse  brève  suivie  d’une  secousse  lente.  Il  s’agit  de 
deg  ^  °^'''l^3tions  égales  en  sens  inverse,  autour  de  l'axe  antéro-postérieur 
dfij^i  ^l°l’fis  t  oscillations  relativement  lentes,  durant  chacune  une 
tait, fi  finviron.  La  double  oscillation  se  répète  en  effet  une  soixan- 

Dan^i’^  P'"'  minute,  quelquefois  un  peu  plus,  souvent  un  peu  moins. 

en  demeure  constant  :  il  n’en  est  pas  toujours 
'"aror^^  *  amplitude.  Il  arrive  assez  souvent  qu’à  des  oscillations  bien 
'"'née  ff"filfinfis  oscillations  faibles,  sans  période  bien  déter- 

Ni  "plfiurs,  et  sans  qu’on  puisse  assigner  de  cause  à  ces  différences, 
fixation  ^Ifis  P"''P'^''fi^>  Ifi®  mouvements  des  globes,  ni  la 

^fi'ites  1  ^  _'®I>"'''1  ne  sont  capables  de  les  modifier.  Elles  existent  dans 

du  'érections  du  globe  droit,  dans  toutes  celles  qui  sont  possibles 

l^'fiXcit  r  Klles  persistent  dans  toutes  les  positions  de  la  tète. 

par  l’épreuve  de  Barany  et  le  nystagmus  qu’elle 
l’éppgy  nous  ont  paru  en  altérer  ni  le  rythme  ni  même  l'amplitude  ; 

Elles  ^  ''fifitige  volta'ique  ne  les  change  en  rien, 
dont  noti*''^  loi’tesà  l’œil  gauche,  celui  qui  est  le  siège  des  paralysies 
l'’anche  "®P'"’lfii'ons  :  à  droite,  en  effet,  la  double  oscillation  est  moins 
Vert'  *''^*^"'"*'lfi  davantage  à  un  mouvement  de  va-et-vient  dans  le 
,1,  'fiai.  Elles  i«e  r,.iiir,;ô,T>c  i;r,nt  fermées  et  les 


upière: 


^"nlève  Elles  persistent  lorsc[ue  les  pai 
Ce  sq"|  ’’‘'I>'*''èrement. 
nous;  “'^'’ement  àes  paupières  rj^thmé  constamment  à  l’état  de  veille, 
""s  de  connaître  le  sort,  pendant  le  sommeil,  des  oscillations. 


1 
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Celles-ci  sont  suspendues  pendant  que  la  malade  dort.  Les  paupières  sont 
alors,  en  effet,  parfaitement  immobiles.  Si  l'on  essaie  de  les  écarter,  on 
constate  de  même  l’immobilité  des  globes.  Mais  le  réveil  que  provoqu® 
cette  manœuvre  amène  presque  aussitôt  la  réapparition  des  oscillations 
rythmées  à  gauche,  tandis  qu’à  droite  le  globe,  avant  de  reprendre  son 
mouvement  de  va-et-vient  plus  vertical  que  rotatoire,  suit  d’abord 
dant  un  instant  un  mouvement  de  va-et-vient  transversal,  également 
rythmé,  dont  les  deux  excursions  sont  égales. 

Si  le  sommeil  dont  sort  la  malade  est  plus  profond,  tel  que  peut  1  êtr® 
celui  (jue  ])rocurent  deux  grammes  de  chloral  et  dix  centigrammes  dega®' 
dénal,  par  exemple,  les  yeux  ouverts  passivement  demeurent  assez  long" 
temps  sans  mouvement, puis  comme  la  malade  se  réveille  les  oscillation® 
reprennent  à  un  rythme  extrêmement  lent,  presc[ue  imperceptiblement-. 

Mijoclonies  laripigées.  Au  larynx,  on  constate  à  l’examen  au  miroir,  à® 
mouvement  rythmé  d’adduction  et  d’abduction  des  cordes  vocales,  a" 
même  rythme  ([ue  les  deux  oscillations  des  globes  oculaires.  L’adductio® 
coïncide  avec  le  sens  horaire  des  myoclonies  oculaires.  A  chac[ue  foisi 
fermeture  de  la  glotte  n’est  jamais  complète.  Les  contractions  sont  H®" 
tées  aux  cordes.  Elles  ne  se  transmettent  pas  au  cartilage  thyroïde,  ® 
sorte  qu  elles  ne  sont  pas  perceptibles  par  la  palpation  extérieure 
larynx  :  il  est,  par  conséquent,  impossible  de  savoirs!  elles  persistent  a® 
cours  du  sommeil. 

1.1’examcn  des  cordes,  répété  à  plusieurs  reprises,  nous  a  prouvé  que 
myoclonies  étaient  constantes  à  gauche,  inconstantes  à  droite.  Elles  ® 
disparaissent  pas  complètement  dans  les  mouvements  d’émission  d® 
sons  ;  c’est  probablement  la  raison  pour  laquelle  la  voix  est  légèreiu®® 
enrouée.  Elle  est  aussi  un  peu  nasonnée. 


Myoclonies  vélo-palatines .  Au  voile  du  palais,  nous  n’avons  observé 
rarement  et  seulement  du  côté  gauche,  des  contractions  rythmées 
même  rythme  que  les  précédentes.  Elles  étaient  d’ailleurs  peu  accent®^®® 
et  limitées  à  la  portion  molle  du  voile.  Il  n’existe  aucune  paralysie 
muscles  du  voile. 

Nous  n’avons  jamais  observé  de  contractions  rythmées  ni  dans  '®® 
muscles  du  pharynx  ni  aux  orifices  des  trompes  d’Eustache  ni  dans  *  ^ 
muscles  du  plancher  de  la  bouche  ni  dans  aucun  muscle  du  cou  ni» 
l’écran  radioscopique,  dans  le  diaphragme. 

Au  côté  gauche  de  la  face  on  constate  quelques  spasmes  inconst®”* 
et  sans  rythme,  qui  ne  sont  pas  du  même  ordre  que  les  mjmclonies  n® 
nous  venons  de  parler,  et  sur  lesquels  nous  allons  revenir. 

Symptômes  associés.  Ce  sont  d’abord  des  signes  oculaires. 

A  droite,  les  mouvements  du  globe  sont  normaux.  Mais  il  existe 
scotome  central  surtout  pour  les  couleurs,  et  la  vision  est  de  5/l0-  , 

fond  d’œil  est  normal  Ce  sont  en  somme  les  signes  d’une  névrite 
bulbaire.  A  gauche,  on  constate  du  strabisme  divergent  avec 
croisée  et  verticale,  par  parésie  de  l’adduction  et  de  l’abaissement- 


sont  donc  les  signes  d’une  paralysie  parcellaire  de  la  troisième  paire.  Le 
omp  visuel  est  normal.  Le  fond  d’œil  est  normal. 


deux  1 

pupille  rca^isbuiu  a  la  luiiuure  ei  a  i  accoimiiuuaiiuii  m 

P'os  large  que  la  droite  (Dr.  E.  Hartmann). 
^®*'®lysie  f  '*^***^^  — On  constate  du  côté  gauche  de  la  face  les  signes  d’une 
ociale  périphérique,  qui  date,  comme  nous  l’avons  dit,  du  grand 


soc/iirii  me  yjiCJtoLociie  du  i’aius 


malaise  ^\e  1920.  L:i  mal:ule  raconte  qu’elle  eut  à  cette  date  une  paralysie  de 
la  face  du  côté  gauche  et  des  membres  du  côté  droit.  La  fente  palpébrale 
est  notablement  plus  ouverte  à  gauche  ;  la  commissure  labiale  est  abaissee 
par  rapport  au  côté  droit. 

Comme  nous  l’avons  dit,  il  existe  de  petits  spasmes  parcellaires  et  incons¬ 
tants  des  muscles  du  menton,  de  la  paupière  inférieure  et  de  la  tète  du 
sourcil,  du  côté  gauche.  Ces  tressaillements  musculaires  n’ont  rien  de 
commun  avec  les  mouvements  des  yeux  et  des  cordes  vocales.  Ils  ne  sont 
pas  et  n’ont  jamais  été  rythmés.  Ils  sont  au  repos  les  témoins  d’un  état 
spasmodique  léger  et  permanent  des  muscles  de  la  face,  qui  se  révèle 
encore  au  cours  de  certaines  expressions  de  la  physionomie  et  ([ue  prouve 
enfin  la  syncinésie  suivante  :  alors  qu’à  droite,  la  malade  peut  ferinet 
l’œil  isolément  sans  peine,  à  gauche  la  fermeture  isolée  de  l’œil  s'accom¬ 
pagne  d’une  contraction  synergique  des  élévateurs  de  la  commissui® 
labiale,  d’une  élévation  et  d’une  dilatation  de  la  narine.  Cette  déformation 
s])asmodique  unilatérale  est  encore  i)lus  visible  dans  l’occlusion  forcés 
des  deux  yeux. 

On  ne  constate  aucun  trouble  paralytique  des  autres  nerfs  crâniens. 

La  huitième  paire,  en  particulier,  paraît  indemne,  des  deux  côtés,  d®”® 
ses  deux  branches  cochléaire  et  vestibulaire.  Le  llarany  est  normal. 
réllexe  voltaïque  est  également  normal.  Il  se  traduit  par  les  inclinaison® 
habituelles  de  la  tête  :  il  n’est  pas  suivi  toutefois  de  nystagmus,  ni  d’un 
côté  ni  de  l’autre. 

La  malade  a  une  langue  scrotale  et  la  moitié  gauche  en  a  des  dimension® 
un  peu  plus  réduites  cpie  la  moitié  droite.  Il  est  impossible  de  savoir  s 
s’agit  d’une  atrophie  résiduelle  d’une  atteinte  légère  de  la  douzième  pain®’ 
ou  d’une  asymétrie  congénitale. 

Examen  des  membres.  Les  réllexes  tendineux  sont  vifs  des  deux  côté®’ 
mais  nettement  davantage  à  droite,  et  alors  qu’à  gauebe  l’extension  del®® 
tcil  est  inconstante,  il  existe  constamment  à  droite  un  signe  de  Babinsli'' 
une  llexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  et  un  signe  de  Barré. 

On  observe  des  signes  cérébelleux  bilatéraux.  Ils  sont  plus  marqU 
aux  membres  supérieurs  eju’aux  membres  inférieurs  et  plus  importants®® 
membre  supérieur  droit  qu’au  membre  supérieur  gauche,  dans  l’épreU^^ 
de  la  diadococinésie  et  dans  celle  de  h  l’index  au  nez  » .  On  ne  constate  P  ^ 
de  dysmétrie  aux  mcmhres  inférieurs,  mais  l’atonie  musculaire  est  nol® 
ble  des  deux  côtés  et  l’épreuve  pendulaire  positive, 

Il  n’existe  aucun  trouble  sensitif  objectif  ni  subjectif  des  membres  et 
tronc,  non  plus  d’ailleurs  ([ue  delà  face. 

L’examen  somaticpie  ne  nous  a  rien  révélé  d’important.  Le  cceui' 
normal.  La  T.  A.  est  de  12-8. 

La  ponction  lombaire,  pratic[uée  dans  les  premiers  jours  de  février  e 
a  donné  les  résultats  suivants  : 

Leucocytes  :  2,8  par  mmc. 

Examen  cytologique  :  1  à  2  lymphocytes  par  champ. 

Dosage  de  l’albumine  :  0  gr,  22. 
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Réactions  de  Wassermann,  dePandv,  de  Weichbrodt,  du  benjoin  col¬ 
loïdal  négatives. 

En  résumé,  notre  malade  présente  : 
es  myoclonies  oculaires  bilatérales  constantes  à  l’état  de  veille,  et 
s  marquées  à  gaucbe  ;  des  myoclonies  laryngées  constantes  à  gaucbe, 
inconstantes  à  droite  ;  des  mvoclonies  du  côté  gaucbe  du  voile  très  in¬ 
constantes. 

Res  symptômes  associés  qui  comportent  : 
line  névrite  rétrobulbaire  à  droite, 

One  paralysie  parcellaire  de  la  troisième  paire  à  gaucbe, 

One  paralysie  laciale  périphérique,  doublée  d’un  état  spasmodiciiie  ijer- 
"’^oent,  du  côté  gaucbe, 
des  -■ 
des 


signes  pyramidaux  assez  marquésà  droite,  moins  marques  à  gaucbe, 
,  lignes  cérébelleux  légers  bilatéraux,  également  plus  accentués  du 
cote  droit. 

L  ensemble  de  ces  symptômes  mérite  quelques  remarques, 
lige  delà  malade  est  à  noter.  C’est  à  20  ans  (|u’ont  apparu  les  myo- 
nous^^  oculaires,  celles  du  moins  dont  elle  se  rendit  compte  :  car  c’est 
obs*  o^'ons  appris  qu’elle  avait  des  myoclonies  laryngées.  Or  les 

ai  ^'^'^otions  connues  de  myoclonies  vélo-palato-laryngées  concernent  en 
™al  des  malades  âgés. 

Oiyocl^*^^''^*^”  ilo  l’âge  a  un  intérêt  au  point  de  vue  de  la  palbogénie  de  ces 
ori  ■  *^*^*®®'  Ee  sont  babituellement  des  lésions  vasculaires  qui  sont  à  leur 
Phalh^  sujets  âgés  sont  donc  plus  fréquemment  atteints.  L’encé- 
ces  ^l^'^cmique,  dont  on  a  cité  quelques  exemples  comme  cause  de 
Q.  ®ooniènes,  agirait  par  le  même  mécanisme. 

Pfovo  ^,''^*'^®"'*^*oblement  un  ictus  ou  un  ensemble  de  petits  ictus  qui  a 
que  malade  le  grand  malaise,  dont  datent  les  symptômes 

Heure°*!f  comme  associés  à  ses  myoclonies.  L’apparition  ulté- 

g^’ave  d  années,  de  myoclonies  s’est  produite  sans  trouble 

P  ^ ‘^1®!  général  et  presque  insensiblement, 
nialaj-^  encépbalite  épidémique  ?  Elle  a  évidemment  eu  une 

n,gr  *''^®^l*euse  à  virus  neurotrope,  mais  rien  ne  nous  permet  d’allir- 
ticui'i^j,^^^^^  ^  des  signes  qu’elle  présente  actuellement  et  par- 

P^alite  ^  après  ses  signes  oculaires,  que  cette  maladie  ail  été  l’encé- 


gatche, . 


a  paralysie  parcellaire  de  la  troisième  paire  qu’elle  a  du  côté 


aioins  f  à  la  période  aiguë  de  l’encépbalite,  s’observe 

^affecti  tant  que  séquelle  dans  la  période  ebronique  de 

^  névrite  rétrobulbaire  (|u’elle  a  du  côté  droit,  on  sait 
P'®ques  plus  souvent  un  accident  imputable  à  la  sclérose  en 

Ce  qu  a  1  encéphalite  épidémique. 

sultgtj^*  plus  de  valeur  à  ce  point  de  vue,  ce  sont  d’une  part  les  ré- 
lubrelqon  oculaire  pratiqué  immédiatement  après  l’idus  d’oc- 

qui  J  •  ’  ^l^ll‘’'uant  une  paralysie  associée  des  mouvements  des  globes 
ulre  transitoire  ;  et,  d’autre  part,  le  diagnostic  porté  lors  du  dé- 
“''“E  NEUnoLOGIQUE.  —  T.  I,  N»  5,  MAI  1932.  Cl 
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l)ut  de  la  maladie  à  l’hôpital  des  liinfants  malades,  avec  toutes  les  réserve® 
toutefois  ([u’il  nous  est  permis  de  faire  à  distance. 

Nous  serons  sobres  de  commentaires  au  point  de  vue  de  la  localisation 
anatomique  des  lésions.  On  sait  cjuc,  pièces  d'autopsie  en  mains,  on  n’est 
même  pas  d’accord  actuellement  sur  les  lésions  qui  déterminent  les  myO" 
clonies  semblables  à  celles  de  notre  malade,  et  l’on  connaît  les  deux 
thèses  en  présence  de  Foix,  Chavany  et  Hillemand  d’une  part,  de  van 
Bogaert  et  Bertrand  d'autre  part.  Ce  que  l’on  est  en  droit  d’affirmer,  c’est 
que  les  symptômes  associés  ne  peuvent  servir  dans  un  cas  cliniqu® 
comme  le  nôtre  à  porter  un  diagnostic  lésionnel,  comme  on  le  sait  à 
l’heure  ([u’il  est. 

(iomme  dans  beaucoup  de  cas  publiés,  on  remarque  dans  le  nôtre  une 
atteinte  homo-latérale  des  voies  pyramidales  et  cérébelleuses,  mais  le® 
signes  pyramidaux  et  cérébelleux  sont  plus  accentués  à  droite.  Concur* 
remment,  il  existe  une  paralysie  dissociée  de  la  III®  paire  gauche  et  une 
paralysie  faciale  périphérique  gauche  ;  de  sorte  que  l’idée  d’un  syndro®® 
alterne  ou  pédonculaire  ou  protubérantiel  sc  présente  immédiatement  s 
l’esprit.  La  nature  pyramido-cérébellcuse  de  l’hémiplégie  droite  p®"* 
faire  supposer  une  lésion  de  la  région  inférieure  du  noyau  rouge  gaucbe 
atteignant  en  même  temps  la  III®  paire.  La  VU®  paire,  bien  inférieure) 
serait  lésée  isolément.  Il  est  d’ailleurs  impossible  sans  invoquer  l’exiS' 
tence  de  plusieurs  lésions,  d’expliquer  en  lui-même  le  syndrome  des 
signes  associés,  de  notre  malade. 

Notons  encore  que  si  la  participation  des  voies  pyramidales  et  cérébel' 
leuse  est  plus  accentuée  à  droite,  et  si  les  III®  et  VII®  paires  sont  seul®' 
ment  paralysées  à  gauche,  les  myoclonies  bilatérales  aux  yeux  et  a"* 
cordes  vocales  sont  plus  marquées  également  à  gauche  et  que  celles  duvoü® 
du  palais  ne  s’observent,  inconstamment  d’ailleurs,  que  du  côté  gauche- 

Au  point  de  vue  clinique,  il  paraît  difficile,  après  toutes  les  descrJp' 
tions  qui  ont  été  publiées  tant  en  France  qu’à  l’étranger  depuis  (et  me®® 
avant)  les  travaux  de  Foix,  Hillemand  et  Chavany,  à  ceux  de  van  Boga®*^* 
et  Bertrand  et  à  l’importante  étude  de  Guillain  et  Mollaret  parue  dans 
Revue  Neurologique  de  novembre  dernier,  d’apporter  des  notions  nouvell®®' 

Nous  sommes  d’accord  avec  ces  derniers  auteurs  pour  distinguer  1®® 
mouvements  oculaires  rythmés,  tels  que  ceux  de  notre  malade,  du  nystag®*** 
rotatoire.  Nous  nous  demandons  même  si  le  terme  de  myoclonies  est  bi®*' 
celui  qui  doit  leur  être  appliqué.  Ce  ne  sont  pas  des  secousses  muS®** 
laires  comme  les  myoclonies  dont  nous  avons  l’expérience:  ce  sont 
mouvements  réguliers  (1).  Leur  suspension  dans  le  sommeil,  dont  nO®* 
apportons  la  première  constatation,  si  elle  devait  être  vérifiée 
d’autres  malades,  les  séparerait  encore  des  myoclonies  de  l’encéphali*®' 
qui  persistent  au  cours  du  sommeil,  comme  l’un  de  nous  l’a  montré. 


(1)  Cotte  (lisliiictio 


ostrairit  ;  l’arrêt  des 
.T  vraisemblablement  un  P 
i’il  soulève,  et  auxquelles 
i;  répondi'e. 
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connaît,  il  est  vrai,  d’autres  ni3'oclonies  que  suspend  le  sommeil  ;  peu 
importe  d  ailleurs  le  terme  dont  on  se  sert  pour  désigner  ces  phénomènes 
pouH  donner  un  sens  précis.  C’est  à  quoi  ont  contribué 

UC  a  plus  grande  part  les  travaux  que  nous  avons  rappelés  :  nous  ne 
oyons  pas  inutile,  cependant,  d'insister  sur  un  fait  qui  ne  nous  paraît 
pas  sans  importance. 


Polioencéphalo-myélite  subaiguë  progressive, 

par  MM.  Georges  Guillain  et  Pierre  Moll.aret. 

L  affection  du  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  nous  paraît 
entrer  dans  le  cadre  de  la  paralysie  spinale  suhaiguë  de  Duchenne  de 
Cas  déborde  par  une  atteinte  bulbo-protubérantielle.  Le 

cose  1^  ™alade  donne  par  son  évolution  rapide  l’impression  d'une  sclé- 
sen  ^  amyotrophique,  mais  il  s’en  différencie  toutefois  par  l’ab- 

e  complète  de  tout  signe  pyramidal.  Nous  croyons  qu’il  serait 
coné  de  rayer  de  la  nosographie  la  paralysie  spinale  suhaiguë  de 
enne,  de  même  que  la  paralysie  bulbaire  suhaiguë  progressive.  Ces 
ICS  paraissent  de  nature  infectieuse.  Nous  aurions  tendance  à  nous 
]g  .  si,  abstraction  faite  des  virus  neurotropes  non  encore  connus, 
cla^*^^*  poliomyélite,  en  plus  de  ses  formes  aiguës  et  suraiguës 

sub  pourrait  dans  certaines  conditions  amener  des  lésions 

aiguës  et  progressives  du  névraxe. 

B...  Henri,  cinquante-deux  ans,  professeur  de  dessin,  est  adressé 
roT  ™^^ccin,  le  6  octobre  1931,  à  la  Consultation  de  la  Clinique  neu- 
g>que  avec  le  diagnostic  de  polynévrite  des  membres  inférieurs,  et 
Le  T  fcaitement  électrique. 

mois  l'alîection  remonte,  semble-t-il,  à  la  dernière  semaine  du 

de  1  ^  j'^'^^ct  1931  ;  le  malade  avait  ressenti  à  ce  moment  une  sensation 
q  1  *^™®*^*'  progressive  des  membres  inférieurs,  accompagnée  de 
gj  ques  fourmillements.  La  gène  de  la  marche  avait  augmenté  lentement 
quelques  semaines,  le  malade  avait  remarqué  lui-même  que  la 
'cvani  P‘cds  traînait  sur  le  sol  et  qu’il  ne  pouvait  avancer  qu’en  sou- 
j^mbe  d’une  manière  exagérée.  Un  mois  plus  tard,  une  atteinte 
s  e  des  mains  débuta  aussi  insidieusement. 

^"ivant*^^''  Pratiqué  en  octobre  1931  permet  de  faire  les  constatations 

dijf^  •'•'veau  des  membres  inférieurs,  il  existe  une  paralysie  totale  des 
la  cu^”*^  uiuscles  des  pieds  et  de  la  jambe.  La  flexion  de  la  jambe  sur 
touchég^  également  faible,  l’extension  par  contre  est  un  peu  moins 
très  i  ^®Be  paralysie  est  flasque,  elle  s’accompagne  d’une  amyotrophie 
et  de  rares  fibrillations. 

abolis  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  tous 

*^®Punse^^  '■ecberche  du  réflexe  cutané  plantaire  n’entraîne  pas  de 
®  perceptible.  Il  n’existe  aucun  trouble  des  sensibilités  superfi- 
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cielles  et  profondes,  la  pression  des  masses  inusciilaires  est  peut-être  uo 
peu  plus  sensible  que  normalement. 

Un  léger  œdème,  prenant  mal  le  godet,  est  à  noter  au  niveau  de  la  face 
dorsale  des  deux  pieds  ;  il  s’arrête  assez  nettement  au-dessus  des  mal' 
léoles  et  il  n’existe  en  particulier  aucun  (cdème  de  la  face  interne  des 
cuisses. 

Au  niveau  des  membres  supérieurs  on  observe  de  même  une  paraly®*® 


avec  amyotrophie  importante,  et  les  mains  présentent  l’aspect  typique  d® 
celles  de  la  maladie  d’Aran-Duchenne.  Il  existe  en  outre  une  atteinte  pi**® 
légère  des  muscles  de  l’avant-bras.  Cette  paralysie  s’accompagne  égal® 
ment  d’abolition  des  réllexes  tendineux  et  de  fibrillations  très  discrète®' 
On  ne  note  aucun  trouble  sensitif.  La  face  dorsale  des  mains  préseu*® 
une  coloration  cyanotique  assez  nette. 

La  musculature  du  tronc  est  sensiblement  normale.  Le  réflexe  mèd*® 
pubien  est  conservé  et  sa  réponse  crurale  est  assez  vive.  Les  réflexe* 
cutanés  abdominaux  semblent  plutôt  diminués. 

L’examen  de  la  face  révèle  enfin  une  amyotrophie  considérable  et  bu 
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era  e  des  muscles  masticateurs.  Le  malade  ne  lui  avait  pas  accordé  une 
mportance  spéciale,  y  voj-ant  un  simple  phénomène  d’amaigrissement,  et 
Jj  difficile  de  lui  faire  préciser  la  date  du  début  de  ce  phénomène. 
.  cependant  que  celui-ci  a  succédé  à  l’atteinte  des  membres  infé- 

avoT^  ®'’°^'^tion  de  cette  amyotrophie  des  muscles  masticateurs  semble 
cir  été  assez  rapide  et  la  comparaison  d’une  photographie  faite  occasion- 
mois  auparavant  est  très  démonstrative (fig.  1  et  2!. 
i  11  parfaitement  conservé  et  le  malade,  dont  le  niveau 

c  uel  est  élevé,  saisit  parfaitement  le  sérieux  de  cette  aqqravation 

progressive  de  l’alfection. 


Scnéral  ne  décèle  pas  d’anomalies  importantes.  Les  fonc- 
fgjj  .  ‘Sostives  sont  normales.  La  rate  n’est  pas  palpable.  L’appa- 
normal.  La  tension  artérielle  est  de  14/8.  L’examen  de 
ni  .  respiratoire  est  négatif.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre, 
L’'t*^!r*”^’  P'tîoients  biliaires.  La  température  est  normale. 

Sans  ^  antécédents  est  complètement  négative.  Le  sujet  est  marié, 
dent  f  femme  est  en  parfaite  .santé.  Il  n’existe  aucun  antécé- 

d’être  noté.  La  recherche  d’une  infection  ou  d’une 
^'®*icun  en  particulier  l’alfection  actuelle  n’a  été  précédée 

etifijj  J  ^  angine  et  l’éthylisme  paraît  pouvoir  être  éliminé.  Il  convient 
Le  l'^f^rque  la  denture  est  en  très  mauvais  état, 
qui  ^  ®ae  refuse  son  admission  à  l’hôpital  ;  on  lui  prescrit  un  traitement 
Lg  porte  ;  strychnine,  injections  d’iodaseptine  et  ionisation  iodurée. 
alade  revient  le  3  décembre  1931,  l’examen  décèle  alors  une 
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considérable  (le  tous  les  symptômes.  La  paralysie  est  main¬ 
tenant  importante  au  niveau  de  la  racine  des  cuisses  et  les  mouvements 
des  membres  inférieurs  sont  presque  entièrement  abolis.  L’amyotrophie 
est  extrême  (fig.  3)  ;  l’intégrité  de  la  sensibilité  est  toujours  aussi  nette  ; 
les  œdèmes  des  pieds  sont  stationnaires. 

L  aggravation  est  également  marquée  au  niveau  des  membres  supérieurs; 
en  particulier  l’atteinte  des  muscles  des  bras  et  des  épaules  est  mainte¬ 
nant  manifeste. 

Les  muscles  du  tronc  sont  également  touchés,  mais  le  réflexe  médio- 
pubien  est  toujours  conservé. 

Il  existe  déplus  une  diminution  de  la  force  musculaire  au  niveau  du 
cou,  spécialement  dans  la  flexion  de  la  tête  ;  l’amyotrophie  des  mastica¬ 
teurs  a  encore  progressé.  On  note  de  plus  un  enfoncement  très  net  des 
globes  oculaires  dans  les  orbites,  mais  les  mouvements  des  yeux  semblent 
normaux.  L  état  général  est  plus  touché  quoi  qu’il  n’existe  aucun  trouble 
des  différentes  fonctions. 

Le  malade  consent  alors  à  entrer  à  l’hôpital  et  une  série  de  recherches 
complémentaires  est  alors  effectuée. 

L’examen  oculaire,  pratiqué  par  M.  Hudelo,  est  négatif,  ainsi  que 
l’examen  cochléo-vestibulaire  pratiqué  par  M.  Aubry. 

Par  contre,  l’examen  laryngé  montre  une  limitation  de  l’abduction  des 
deux  cordes  vocales  dont  le  bord  interne  concave  témoigne  d'un  certain 
degré  d’atrophie.  L’hypothèse  d’un  début  de  paralysie  laryngée  d’origine 
bulbaire  est  vraisemblable. 

L’examen  électrique  fait  par  M.  Bourguignon  montre,  tant  par  les  réac¬ 
tions  qualitatives  que  par  la  mesure  des  chronaxies,  une  dégénérescence 
totale  ou  partielle  des  différents  territoires  cliniquement  atteints.  Il  con¬ 
vient  de  noter  que  la  mesure  des  chronaxies  sensitives  et  motrices  qui 
correspondent  au  réllexe  cutané  plantaire  donne  des  chiffres  caractéris¬ 
tiques  d’une  atteinte  périphérique  et  non  centrale. 

L’examen  du  liquide  céphalo  rachidien  fournit  les  résultats  suivants  = 
tension  .'50  (en  position  assise)  ;  albumine,  0  gr.  40  ;  réaction  de  Pandy 
positive  ;  réaction  de  Weichrodt  :  négative  ;  lymphocytes  ;  1,9  par  miH*' 
mètre  cube;  réaction  de  Bordet-Wasserman  négative;  réaction  du  benjoi** 
colloïdal.  0000002222000000. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  pratiquée  dans  le  sérum  sangui® 
est  négative. 

Le  dosage  de  l’urée  sanguine  donne  un  chiffre  de  0  gr.  35  et  celui  du 
cholestérol  un  chiffre  de  2  gr.  40.  La  glycémie  est  de  1  gr.  06. 

L’examen  hématologique  montre  4.921.000  hématies  et  8.200  leucocyte® 
avec  le  pourcentage  suivant  :  polynucléaires  neutrophiles,  82  ;  éosioO' 
philes,0,5;  basophiles, 0,5  ;  lymphocytes,  0,5  ;  moyen  monucléaires,0,5  i 
grands  mononucléaires,  10. 

La  recherche  du  bacille  diphtérique  pratiquée  au  niveau  de  la  gorge  et 
ducavuma  été  négative  à  deux  reprises. 

Le  malade  est  traité  par  le  salicylate  de  soude  et  l'opothérapie  surré- 
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l'a  e  en  même  temps  que  l’on  continue  la  strychnine  et  le  traitement  élec- 
•■•<iue.  La  denture  est  soigneusement  remise  en  état.  Ultérieurement 
"  emploie  prudemment  la  vaccination  antidiphtérique. 

évolution  de  l'affection  n’est  en  rien  modifiée  par  ces  différentes  thé- 
l'apeutiques.  L'amyotrophie  progresse  régulièrement  au  point  que  l'impo- 
ence  des  membres  supérieurs  devient  presque  totale  et  que  le  malade 

être  alimenté. 

de  février  1932’  la  palpation  des  nerfs  cubital  et  médian,  très 
],  ®  ®  cause  de  l’atrophie  musculaire,  semble  révéler  l’existence  de 

g  res  hypertrophies  localisées.  De  même  la  recherche  des  branches  du 
superficiel  paraît  indiquer  l’existence  de  filets  hypertro- 
gan  r  temps  que  l’on  constate  la  présence  de  multiples  petits 

du^'  Dutaillis  prati(|ue  alors  une  large  incision  préscalénique 

côté  gauche,  pour  explorer  le  plexus  cervical.  Celui-ci  présente  un 
c  sensiblement  normal.  Plusieurs  petits  ganglions  sont  prélevés, 
examen  histologique  fait  par  M.  Ivan  Bertrand  ne  montre  aucune 
allé  ganglionnaire.  Des  inoculations  sont  également  pratiquées  au 
'"ge  dans  le  laboratoire  du  P*'  Levaditi,  en  particulier  par  greffe  dans  le 
"erf  sciatique. 

^^Ultérienren^gj^jm^  nouvel  examen  de  sang  donne  les  chiffres  suivants  ; 
clé^'^^'^^’  ’  leucocytes,  9.000  avec  un  pourcentage  de  :  polynu- 

^^"*res  neutrophiles,  76  ;  éosinophiles,  0  ;  basophiles,  1  ;  lymphocytes ,  7  ; 
^y^ns  mononucléaires,  6  ;  grands  mononucléaires,  10. 

nouvel  examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montre  :  tension  45  (en 


position 


couchée),  albumine,  0  gr.  56  ;  réaction  de  Pandy  positiv 


,»  dlUUliillJC}  \./  ^1  .  tJW  )  lCdl./llUll  UC  J.  ctllUj'  puollivc  ^ 

'onde  Weiehbrodt  négative  ;  lymphocytes,  1,6  ;  réaction  de  Bordet- 
^ssermann  négative;  réaction  du  benjoin  colloïdal  00(X)0022222 10000. 
séroth  soumis  à  trois  reprises  à  la  fin  de  février  1932  à  la 

'■"pie  antipoliomyélitique  (sérum  de  Pettit)  par  voie  intrarachi- 

L’év  T 

"n  ntl-  de  l’affection  continue  invariable.  A  la  fin  du  mois  de  mars, 

jg  .  "'""êne  nouveau  fait  son  apparition  ;  il  consiste  dans  l’existence 
'"cnt'àT  durant  quelques  minutes  et  se  produisant  spéciale- 

à  d^  ^  lajournée  :  elles  s’accompagnent  d’une  certaine  angoisse 


reprises,  elles  ont  abouti  à  un  léger  état  syncopal. 


8  ""mé,  il  s’agit  d’une  affection  ayant  débuté  insidieusement,  il  y  a 

rieurj  paralysie  flasque  avec  amyotrophie  des  membres  infé- 

majj-  ®  "  est  étendue  ensuite  aux  membres  supérieurs,  aux  muscles 
''"Cales muscles  du  tronc  et  du  cou  et  peut-être  aux  cordes 
natuf.  ■  ^"""'nment  enfin  sont  apparus  des  troubles  respiratoires  dont  la 
est  probable. 

clinijj  ne  peut  être  actuellement  discuté  que  du  point  de  vue 

certa’'*^'  'f'fficile  en  effet  d’interpréter  les  quelques  anomalies  de 

es  réactions  biologiques  :  prédominance  des  polynucléaires  dans  la 
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formule  sun^'uine  cl  légère  hyperalbuminose  avec  clargissemenl  à  droite 
(le  la  courbe  de  précipilalion  du  benjoin  colloïdal  dans  le  liquide 
cépbalo-racbidicn. 

D’aiilrc  part,  les  résultats  de  la  biopsie  sont  négatifs  et  ceux  de  l’inocu¬ 
lation  ne  peuvent  encore  être  envisagés. 

Le  diagnostic  de  polynévrite  ne  nous  semble  pas  probable,  en  particu¬ 
lier  par  suite  de  l’évolution  de  l’adeclion.  Nous  n’avons  ])u  d’autre  paf^ 
mettre  en  évidence  une  étiologie  infectieuse,  toxique  ou  auto-toxique  quel¬ 
conque. 

L’examen  bémalologique  permet  également  d’éliminer  l'iiypothèse 
d’une  forme  polynévritique  anormale  d’un  syndrome  neuro-anémique. 

L’bypotbèse  d’une  névrite  interstitielle  non  familiale  méritait  égale¬ 
ment  d’être  envisagée.  D’autre  part,  notre  attention  avait  été  retenue  pal’ 
l'existence  d’bypertropbies  nerveuses  dans  la  poliomyélite  expériiuentalei 
signalée  récemment  par  Jordi  (1).  Mais  on  sait  combien  il  importe  de  ne 
pas  tenir  compte  de  la  simple  i)alpation  |)our  allirmer  l’existence 
d’byperlropbie  nerveuse.  L’est  pourquoi  nous  avions  tenu  à  recourir  à 
l’exploration  cbirurgicalc  ;  celle-ci  ne  nous  a  pas  permis  de  constater 
jus(iu’à  présent  la  réalité  d’bypertro])bic  des  troncs  nerveux  chez  notre 
malade. 

Nous  croyons,  au  contraire,  que  notre  observation  appartient  au  cadre 
de  la  poliomyélite  antérieure  subaiguë.  Tout  concorde  en  elfet  avec  le® 
caractéristiques  des  observations  classées  sous  ce  litre,  et  en  particulier 
celle  de  MM.  Souques  et  Alajouanine  (2).  Le  buitième  mois  constiW® 
précisément  la  date  d’apparition  fatidique  des  premiers  pbémomènes  bul' 
baires  dont  la  signilicalion  pronostique  s’est  montrée  par  ailleurs  cons¬ 
tante.  Nous  ne  voulons  pas  envisager  d’autre partla  question  si  discutéedeS 
rapports  de  cette  alfection  avec  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  NoUS 
dirons  seulement  que  rien  ne  permet  chez  notre  malade  de  suspecter  cH' 
niquement  une  atteinte  quclcon(|ue  des  faisceaux  pyramidaux.  La  suite  de 
l’observation  permellra  sans  doute  de  re|)rendre  ce  point  de  vue  en  même 
temps  que  le  résultat  des  inoculations  autorisera  peut-être  à  discuter 
une  origine  infectieuse  éventuelle. 

M.  Clauok.  —  J’ai  observé  récemment  et  j’observe  encore  un  malade 
([ui  a  présenté  des  phénomènes  de  paralysie  avec  atrophie  musculaire  pru' 
gressive  à  évolution  subaiguë  et  à  marche  ascendante,  figurant  un  sy^' 
dronie  de  Landry  qui  a  commencé  par  les  membres  inférieurs,  puis  1®* 
membres  supérieurs,  ainsi  que  les  muscles  du  tronc,  frappant  parliez' 
lièremenl  les  muscles  des  extrémités.  Au  bout  de  ()  semaines,  les  noyaU^^ 
bulbaires  étaient  eux-mêmes  envahis  et  la  sym])toniatologie  était  compl®' 


(1)  JOHDI  11 
on  the  n  ituic 
lions  Disrasi'S, 
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téeparla  tachycharclie,  les  troubles  respiratoires,  accusés  surtout  en  rai¬ 
son  de  la  paralysie  du  diaphragme,  l’aphonie  et  l’encombrement  bron- 
^  ique.  La  situation  paraissait  des  plus  graves  et  un  traitement  par  le 
de  strychnine  à  doses  progressivement  croissantes,  fut  institué 
jusqu’à  atteindre  la  dose  de  20  milligrammes.  Les  phénomènes  bulbaires 
rétrocédèrent,  les  mouvements  parurent  revenir  au  niveau  des  mains, 
®u  partie  du  moins,  mais  les  extrémités  inférieures  restaient  toujours 
atteintes.  La  localisation  des  paralysies  et  atrophies  était  surtout  nette 
uu  niveau  des  muscles  innervés  par  le  médian  et  par  lecubital.il  n’y 
u'vaitpas  de  phénomènes  douloureux,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité, 
pus  d  incontinence  des  s[)bincters  ;  tous  les  réflexes  tendineux  étaient 
°  ’S  ;  la  pression  sur  le  trajet  des  nerfs  était  un  peu  douloureuse. 

U  constatation  de  contractions  librillaires  au  niveau  de  certains 
®nscles  et  notamment  des  premiers  interosseux,  nous  permit  de  conclure 
'irtout  à  Une  prédominance  des  lésions  sur  les  cornes  antérieures  de  la 
ce  e.  On  constatait  de  la  réaction  de  dégénérescence  au  niveau  des 
CCS  muscles  atrophiés.  Après  une  période  d’amélioration,  les  phéno- 
’Tieneso  ■  - 


s  ont  paru,  depuis  un  mois,  se  stabilisai. 

^  c  cas  me  paraîtcomparable  à  celui  présenté  par  M.  Mollaret  et  répond 
une  des  variétés  de  poliomyélite  antérieure  subaiguë,  particulière- 
U  type  de  syndrome  de  Landry.  Cette  affection  paraissait 
batt^^  '^ûveloppée  à  la  fin  d’un  traitement  vaccinothérapique  pour  com- 
tiv  staphylococcie  généralisée.  Les  cas  de  cette  sorte  sont  rela- 

ç  d’unes,  mais  ils  doivent  retenir  l’attention  en  raison  des  variétés 

de  arables  que  l’on  peut  observer  dans  l’action  des  virus  neurotropes, 
^uc  que  nature  qu’ils  soient,  sur  les  centres  médullaires. 


Astéréognosie  bilatérale  symétrique  progressive 
autonome,  par  MM.  Geouges  Guili.ain  et  P. -R.  Bize. 

affe  ‘bins  cette  communication,  attirer  l’attention  sur  une 

lop  -spéciale  caractérisée  par  une  astéréognosic  bilatérale,  se  déve- 
sie  façon  progressive  et  sans  ictus  préalable.  Cette  astéréogno- 

tie ù  des  modifications  objectives  des  sensibilités  élémentaires, 
bgjjç^^^uu^Pagne  pas  de  troubles  pyramidaux,  extrapyramidaux  ou  céré' 
sypj^t^-  ’  paraît  dépendre  de  lésions  atrophi([ues,  progressives  et 
pyj,  ^*fiucsdela  région  pariétale.  L’absence  de  tout  signe  delà  série 
drotp  *  ^  ^  oppose  cette  astéréognosic  bilatérale  progressive  à  un  syn- 
le  nom'^*^^/ nous  a  isolé,  en  1909,  avec  M.  Guy  Laroche  (1),  sous 
L’aff  ^  ^®^o‘'oo{îoosic  spasmodique  juvénile  ». 
récem  ^  décrivons  la  symptomatologie,  a  été  observée 

ont  chez  un  malade  de  la  Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière. 

(^UILLAII. 
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Il  nous  a  paru  qu’une  analyse  très  minutieuse  des  troubles  sensitifs  s’im¬ 
posait  ;  nous  la  rapportons,  avec  tous  les  détails  qu’elle  comporte,  dans 
l'observation  suivante. 


M.  Le  G...,  ûgé  de  68ans,  cordonnier,  vient  consulter  à  la  Salpêtrière, 
pour  «  perte  de  la  sensibilité  des  mains  ».  C’est  ainsi  que,  au  cours  de 
son  travail,  il  ne  peut  tenir  un  outil,  celui-ci  lui  échappant  continuelle¬ 
ment  des  doigts,  alors  même  qu’il  peut  très  bien  le  serrer.  D'autre 
part,  il  constate  ([u’il  est  absolument  incapable  de  savoir  ce  qu’il  tient 
dans  la  main,  de  reconnaître  les  objets  par  le  simple  tact  s’il  ne  le® 
regarde  pas  en  même  temps,  et,  pour  préciser,  il  ajoute  ;  «  J’ai  exacte¬ 
ment  la  même  impression  que  lorsqu’on  vient  de  se  brûler  le  bout  des 
doigts  et  qu’on  ne  sent  plus  ce  qu'on  touche.  » 

Par  ailleurs,  il  existe  une  certaine  incertitude  dans  les  mouvements, 
notamment  pour  l'exécution  des  mouvements  fins  et  pour  la  préhension 
des  petits  objets. 

Ces  manifestations  durent  depuis  huit  ans  et  elles  évoluent  progressi¬ 
vement  ;  légères  au  début,  elles  sont  actuellement  accusées  et  emp^' 
client  le  malade  de  subvenir  à  ses  besoins.  Fait  important,  il  n’y  a  janiai® 
eu  d’ictus. 

L'examen  du  malade  nous  a  permis  de  constater  la  symptomatologi® 
suivante. 

Motilité.  —  La  marche  est  absolument  normale,  de  même  la  station 
débout  ;  les  mouvements  de  s’abaisser,  de  se  relever,  de  s’asseoir,  de 
serrer  un  objet,  c’est-à-dire  tous  les  actes  ordinaires  de  l’existence,  sont 
exécutés  normalement. 

La  force  segmentaire  est  absolument  normale  et  cela  symétriquement- 

Il  n’existe  au  repos  aucun  mouvement  anormal  :  ni  tremblement» 
ni  choréo-athétose.  Cependant,  dans  l’attitude  du  serment,  on  constate, 
d’une  part,  une  certaine  instabilité  des  doigts,  fonction  peut-être  de 
difficulté  du  maintien  d’une  attitude  et  de  sa  correction  involontaire,  et, 
d’autre  part,  l’impossibilité  de  maintenir  les  doigts  orientés  dans  1® 
même  plan. 

Dans  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez,  il  existe  une  petite  hésitation, 
mais  sans  que  l’on  puisse  parler  de  dysmétrie  ;  de  même  pour  l’éprenV® 
du  talon  sur  les  genoux. 

Dans  l’épreuve  des  marionnettes,  on  note  de  la  difficulté  à  faire  n® 
mouvement  rapide,  mais  sans  qu’il  y  ait  dysmétrie.  Il  existe  seulement 
une  certaine  incertitude  et  une  ébauche  d’enroulement  qui  rappelle  I® 
choréo-athétose. 

En  ce  qui  concerne  les  mouvements  fins,  on  note  de  la  difficulté 
claquer  les  doigts,  pour  se  tourner  les  pouces  ;  l’idée  du  mouvemen* 
existe,  mais  son  exécution  est  imparfaite. 

Etude  du  graphisme.  —  Dans  l’épreuve  des  traits  tirés  entre 
lignes  parallèles,  le  dessin  du  trait  est  irrégulier,  mais  il  n’y  a  pas  dedy®' 
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®étric.  En  ce  qui  concerne  l’écriture,  le  malade  peut  écrire  au  crayon, 
•liais  non  avec  une  plume,  il  tient  son  crayon  en  se  crispant  sur  lui  ;  le 
contour  des  lettres  est  comme  haché,  très  appuyé,  le  début  du  tracé  est 
®i  ant,  la  fin  donne  l’impression  d’un  dérapage. 

NUS.  —  Signe  de  Holmes-Stewart  :  normal  et  symétrique. 

^preuve  de  ballottement  ;  normal  et  symétrique, 
a  mobilisation  passive  ne  décèle  aucune  raideur  ni  aucune  hyperex- 
‘««ité  anormale. 

lectivité.  —  Réflexes  cutanéo-muqueux,  cutanés  abdominaux, 
:  normaux  et  symétriques. 

cxes  ostéo-tendineux  :  normaux  et  absolument  symétriques. 

JJ  n'existe  pas  de  signe  de  Babinski. 
onctions  AUTOMATIQUES.  -  Réflexes defonction  (déglutition,  défécation, 
ccflexes  nauséeux,  réflexes  de  clignement  gestuel  et  lumineux)  : 

n’existe  pas  de  latéro-,  d’antéro-,  de  rétro-pulsion  ; 
de  poussée  sont  normales, 
dexes  de  posture  :  normaux. 

®cnsVr'^^  •  le  signe  de  Romberg  ne  décèle  pas  d’ataxie  même  en  position 

^  Paires  motilité  facio-pharyngo-vélo-laryngée  est 

elle  ^  déviation  de  la  langue.  La  parole  est  normale  ; 

La  nasonnée,  ni  monotone,  ni  scandée,  ni  explosive, 
pg  •jjntilité  oculaire  est  normale  ;  il  n’existe  aucun  strabisme  ni  aucune 
tgjjt  J  •les  mouvements  de  latéralité,  de  verticalité,  de  convergence. 

Le  motilité  spontanée  que  réflexe. 

Pot  crâniens,  tendineux  et  cutanéo  muqueux  sont  normaux, 

mment  les  réflexes  cornéens  et  vélo-palatin. 

Examen  e 
Sensib 

eiig  Pour  des  excitations  fortes  (application  de  larges  surfaces), 

®xiste**  “°*‘male  dans  l’ensemble  ;  pour  des  excitations  moyennes,  il 
faibi  ^•uoussement  généralisé  des  plus  nets  ;  pour  des  excitations 
de  1’  '■*^°‘oment  avec  du  coton),  il  n’existe  aucune  sensation  au  niveau 

^  ®xtrémj[^  des  doigts  et  des  orteils,  au  niveau  de  la  pulpe  surtout, 
tijgjg  thermique.  —  Pour  les  températures  extrêmes,  elle  est  nor- 

de  tou^*'^  ^  onsemble,  mais  cependant  diminuée  au  niveau  de  l’extrémité 
et  igg  *  doigts.  D’autre  part,  les  perceptions  intermédiaires  (tiède), 
et  de  de  plus  chaud  et  de  moins  chaud,  ou  de  plus  froid 

fï^oid,  sont  nettement  diminuées. 

seujiL...  *  douloureuse. — Au  pincement  (pince  de  Kocher),  il  y  a  in- 
iRgjj  j.J  ®  ^  peu  près  complète  ;  le  malade  ne  ressent  pas  de  douleur, 
lUept  ^®Pendant  qu’on  le  pince  ;  il  perçoit  donc  la  sensation  de  pince- 
d’unj  ®uns  la  douleur  normalement  inhérente,  ce  qui  témoigne 

^'ectri  ugnosie  douloureuse.  11  en  est  de  même  avec  le  courant 

•fiUe  faradique  tétanisant,  aucune  douleur  n’est  ressentie. 


^  DELA  SENSIBILITÉ  ET  DES  FONCTIONS  d’iDENTIFICATION  TACTILE.  — 
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Sensibilité  profonde.  —  Sensibilité  à  la  pression,  l'ülle  est,  dans  l’eH' 
semble,  convenablement  perçue,  pour  des  intensités  convenables  toute¬ 
fois.  Par  contre,  les  sensations  de  pinson  moins  grande  pression,  avec 
un  estbésiomètre  par  exemple,  sont  mal  discriminées. 

Notions  de  poids  (baresthésie).  — Avec  des  cartouches  de  mêmes  d>' 
mensions,  mais  différemment  chargées  de  grains  de  plomb,  aucune  diff^' 
rence  n’est  perçue,  même  pour  des  écarts  assez  considérables,  et  cela, 
aussi  bien  aux  mains  cju’aux  pieds  et  {[u’aux  racines  des  membres.  Au 
niveau  de  l’abdomen,  il  existe  une  ébauche  d’appréciation  (inhérente  pf®' 
bablemcnt  au  sympathique  viscéral). 

Sensibilité  articulaire.  —  En  imprimant  aux  différents  segments  arli' 
ciliaires  des excursionsdont  onaugmente  progressivement  l’étendue, le  nia' 
lade  ne  perçoit  le  mouvement  donné  cju’avec  un  certain  retard  et  seulc' 
ment  pour  des  excursions  d’assez  grande  amplitude,  ceci  notamment 
au  niveau  des  extrémités  (doigts,  poignet  ;  orteils,  pied).  Il  y  a  P®*" 
ra])port  à  des  sujets  normaux  une  diminution  des  ])lus  nettes  de  la  pei” 
ception. 

Sensibilité  osseuse  au  diapason.  —  Le  malade  perçoit  une  impression 
de  froid  (fonction  de  froid  du  métal),  mais  sans  sensation  de  vibration  ! 
seulement  au  niveau  de  la  clavicule  et  du  crâne  existe  une  sensation 
(le  bourdonnement  inhérente  à  la  transmission  osseuse  acoustique. 

Sensibilité  de  «  représentation  corporelle  ».  —  Discrimination  tactiln 
(cercles  de  Weber).  —  La  recherche  des  seuils  montre  un  élargissement 
notable  :  dix  centimètres  environ  au  niveau  du  dos  de  la  main. 

Sens  du  lieu  corporel  (auto-topognosie).  —  Il  est  pratiquement  normal' 
même  pour  des  épreuves  assez  fines,  telle  que  par  exemple  celle  de  deman' 
der  au  malade  de  repérer  le  milieu  de  son  corps  lorsqu’on  trace  une 
joignant  les  deux  mamelons. 

Sens  de  position  articulaire.  ■ —  Il  est  sensiblement  normal  ;  le  mala<l« 
peut  d’ailleurs  recopier  avec  le  membre  opposé  l’attitude  donnée  au  côt® 
examiné.  On  peut  cependant  constater  que  si,  dans  cette  orientation' 
l’idée  de  l’attitude  est  convenable,  l’exécution  est  cependant  loin  d’êt®® 
parfaite. 

Orientation  spatiale.  —  Dans  l’épreuve  de  la  marche  en  étoile,  il  est  àO® 
ter  que  si  lesimple  aller  et  retour  est  convenablement  elfectué,  paruO® 
série  d'allers  et  retours  le  malade  se  perd  complètement  et  l’épreU'’® 
devient  impossible.  Dans  l’épreuve  de  déviation  des  index,  notamm®*** 
dans  l’épreuve  de  lever  et  d’abaisser  les  index  dans  une  direction  donD^®' 
il  n’y  a  pas  de  grosse  déviation  ;  de  même  dans  l’épreuve  de  repérer^" 
doigt  la  partie  du  corps  qui  est  désignée  verbalement  ou  qui  est  toO 
chée  du  côté  opposé.  Dans  l’épreuve  des  figures  géométrlcjnes  tracé®* 
en  l’air,  le  malade  identifie  convenablement  ce  qu’on  lui  fait  tracer  paS®’” 
veinent  ;  il  est  même  capable  de  recopier  ces  figures  de  la  main  oppo®^® 
et  peut  enfin  tracer  spontanément  ce  qu’on  lui  désigne  oralement.  H  ® 
néanmoins  visible  que  ces  épreuves  sont  moins  précises  et  sont  mo'”* 
bien  exécutées  qu’à  l’état  normal. 
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dentification  tactile,  «  STÉRÉOGNosiE ».  —  Identification  élémentaire. 
Dtre  les  sensations  tie  température,  de  poids  et  de  contact  que  nous 
menons  de  voir,  l’identification  primaire  nécessite  l’appréciation  de  per¬ 
ceptions  plus  spéciales,  telles  celles  des  dimensions,  volumes,  consis¬ 
tance,  contours  et  relief  des  objets. 

candeur  (baguettes  de  même  calibre  et  de  longueurs  différentes,  car- 
ouches  de  même  grandeur  et  de  calibre  différent).  La  réponse  est  pé- 
c.  convenable  seulement  pour  des  différences  très  nettes. 

Diurne  (billes  ou  cubes  de  tailles  différentes).  Epreuve  également 
convenable,  mais  pour  des  différences  très  nettes  seulement. 

onsistance  (objets  de  consistance  différente).  Voici  quelques  ré- 
“ses  :  Eponge  (R.  :  je  sens  quelque  chose)  ;  pierre  ponce  (R.  :  c’est 
P  ns  dur)  ;  coton  (R.  ;  je  ne  sens  pas). 

ontours  (petites  plaques  de  cuivre  poli  de  même  taille  et  poids  et  repré- 
^‘’inngle,  carré,  rectangle  et  rond).  Pour  cette  épreuve  la  percep- 
1  nulle.  De  même  si  avec  une  pointe  on  trace  sur  la  main  du 
n  n  e  des  dessins  géométriques,  l’identification  est  pratiquement  nulle, 
c  pour  des  dessins  simples  (croix,  rond)  ;  avec  une  forte  pression 
perception  est  meilleure,  voire  même  convenable.  Quant  à 
plat^^^^^*^  contour  de  l’une  des  plaques  en  les  posant  simplement  à 
main,  la  perception  est  également  nulle,  même  pour 

e  brtes  pressions. 

foré  I  métallique  perforée  de  trous,  planche  métallique  per- 

^ant  ,?  géométriques).  La  perception  est  nulle  ;  de  même  en  fai- 

(  ,?  *®aer  le  doigt  du  malade  sur  des  plaques  de  bois  rugueux,  de  car- 

^^*sse  ou  de  plomb  brut. 

ÇQ  .  En  glissant  sur  la  peau  du  malade  le  tranchant  d’une  lame  de 

^lues  dents  d'un  peigne,  aucune  différence  n’est  faite.  Voici  quel- 

c'ps!  ^®P°*^aes  :  poils  d'une  bro.sse  (R.  :  c’est  un  frôlement)  ;  râpe  (R.  : 
éponge  (R.  :  c’est  plus  doux). 

(boule,  cube,  cylindre,  cône).  Aucune  identification  et  môme 
différence. 

pgtij^'^**^.‘‘'°™Posante  (grande  clé  avec  son  anneau,  sa  tige  et  sa  plaque  ; 
[(I  de  jeux  d’enfants).  Aucune  discrimination. 

s.'/'it/iéffque.  —  Epreuve  de  reconnaissance  des  objets.  Elle 
et  ÎDipossibilité  complète  de  l'identification,  ceci  de  chaque  côté 

donné  iwembre  supérieur  ([u’au  membre  inférieur.  Les  objets 

n^g  j.  Dté  :  une  brosse  à  dents,  un  pinceau,  un  dé,  un  tire-bouchon, 
En  soit  donc  des  objets  d’usage  courant. 

semblables  (un  objet  étant  donné  dans  une  main, 
d’obi  loutre  main  l’objet  similaire  placé  au  milieu  d’une  série 

Cess,-  résultat  de  cette  épreuve  est  nul,  même  si  l’on  fait  palper  suc- 

Eplr^^^  les  objets  au  malade. 

la  tnain^^^  l’indication  d'un  objet  semblable  (un  objet  étant  placé  dans 
^l'iels  s  couverture,  on  montre  une  série  d’objets  au  milieu  des- 

se  trouve  un  objet  identique).  Résultat  nul. 
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Les  résultats  sont  encore  nuis  si  l’on  demande  au  malade  de  chercher 
un  objet,  dont  on  donne  le  nom,  au  milieu  d’une  série  d’objets  ;  ou  encore, 
si,  mettant  un  objet  dans  la  main,  on  lui  énumère  une  série  de  noms  en 
lui  demandant  de  dire  quel  est  le  nom  correspondant  à  l’objet  tenu. 

Autues  eonctions  sensorielles.  —  Vision.  —  Perception  des  couleurs, 
perception  du  relief  et  des  plans  successifs,  perception  des  dimensions. 
Ces  épreuves  sont  normales. 

Identification  des  objets  :  normale. 

Audition.  —  Perception  des  sons  élémentaires  :  normale. 

Identification  des  bruits  (pièces  de  monnaie  que  l’on  choque,  claque' 
ments  de  doigts,  verres  heurtés,  allumettes  frottées,  papier  froissé)  • 
épreuve  normale. 

Olfaction.  —  Le  malade  a  remarqué  que,  depuis  deux  ans  eiiviroD/ 
l’odorat  diminuait  et  il  dit  que.  depuis  quelque  temps,  s’il  sent  encore 
les  odeurs  fortes,  il  ne  perçoit  plus  les  odeurs  légères. 

Effectivement  sont  bien  perçus  ;  le  camphre,  l’essence  de  térébeU' 
tbine,  l’ammoniaque,  l’éther  ;  ne  sont  pas  perçues  :  l’eau  de  fleur  d’oranger, 
la  vanille,  l’eau  de  Cologne,  l’eau  de  laurier-cerise. 

Il  ne  s’agit  pas  là  d'un  trouble  de  l’identification  verbale,  mais  bieO 
d’un  trouble  de  la  perception,  car  l’épreuve  des  odeurs  semblables  montre 
que  celles-ci  ne  sont  pas  reconnues  comme  telles  :  pour  de  l’eau 
fleur  d’oranger  et  de  l’eau  de  Cologne,  par  exemple,  le  malade  répond  ■ 
«  c’est  la  même  chose.  » 

Gustation.  —  Sensation  et  identification  normales,  aussi  bien  pour  1®® 
saveurs  élémentaires  que  complexes. 

Etude  du  langage.  —  Il  n’existe  aucune  perturbation  dans  le  domain® 
de  l 'audition  verbale,  de  la  lexie,  de  l’articulation  verbale  et  de  1  idéo' 
graphie. 

Evocation  verbale  :  elle  est  normale,  aussi  bien  pour  les  épreuves  coO' 
crêtes  (indiquer  le  nom  d’un  objet  montré)  que  pour  les  épreuves  abS' 
traites  (indiquer  le  nom  correspondant  à  une  image  complexe  ou  sa  sign*' 
lication  symbolique.) 

Compréhension  élémentaire  :  elle  est  absolument  intacte  (épreuve  in' 
dex-œil-oreille  ;  épreuve  déplacer  des  dés  dans  des  sébilles  numérotées)' 

Etude  de  la  puaxie.  —  Praxie  élémentaire  (salut  militaire,  pied  de  n®*’ 
chiquenaude...):  épreuve  normale. 

Idéo-praxie (boîte  d’allumettes  et  bougeoir...)  :  épreuve  normale. 

Etude  DU  mécanisme  intellectuel.  — Fonction  de  fixation  (épreuve  d®* 
trois  papiers,  répéter  une  phrase  longue,  recopier  avec  une  maqu®*‘® 
l’attitude  d’une  autre  maquette  que  l’on  a  montrée  rapidement)  :  épreU''® 
normale. 

Fonction  de  conservation  :  elle  est  pratiquement  normale  pour  les 
anciens  et  pour  les  faits  récents  ;  de  même  pour  les  notions  pédago^*” 
ques  compatibles  avec  l’instruction  du  sujet  (histoire,  géographie, 
de  multiplication). 

Fonction  d'évocation  associative  (nommer  les  fleurs  d’un  champ,  les 
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leurs  de  l’arc-en-ciel,  les  meubles  d’une  salle  à  manger)  :  épreuve  nor¬ 
male.  De  même  pour  les  séries  de  mois  et  de  chiffres  à  énoncer  à  l’envers. 

Opérations  mentales  simples.  Telles  celles  de  :  comparaison  (images 
semblables  à  réunir)  ;  analyse  (image  lacunaire  à  compléter)  ;  synthèse 
(série à  terminer,  phrase  à  terminer...)  ;  causalité  (images  effets-causes); 
critique  et  absurdités  (questions  absurdes,  images  absurdes).  Ces 
épreuves  sont  très  satisfaisantes. 

Opérations  mentales  complexes.  Telles  celles  de  :  représentation  spatiale 
(maquettes  pour  identification  droit  et  gauche)  ;  calcul  mental  (avec  rete¬ 
nue,  multiplication)  ;  ingéniosité  (objet  à  monter  et  à  démonter,  puzzle). 

CS  épreuves  sont  également  très  satisfaisantes. 

Oomportement  mental.  —  Ce  malade  ne  présente  aucune  idée  délirante, 
aucune  réaction  anormale  antisociale,  aucune  incohérence  dans  sa  con- 
ni  dans  son  langage. 

On  ne  constate  par  ailleurs  aucun  élément  confusionnel,  aucune 
^^orientation  dans  le  temps  ou  dans  l’espace. 

Il  n  existe,  de  même,  aucun  phénomène  hallucinatoire,  tant  au  point 


^ue  cénesthésique  que  visuel,  auditif,  olfactif  ou  gustatif. 


de 

Examens  complémentaires.  —  Notons  que  l’état  général  du  malade  est 
^ctisfaisant  pour  un  homme  de  son  âge.  L’examen  viscéral  est  pratique¬ 
ment  négatif.  Il  n’existe,  en  particulier,  pas  d’aortite;  à  n.oter,  toutefois, 

“  présence  de  gérontoxon  bilatéral.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni 
“mumine.  Tension  artérielle  :  Mx  =  16,  Mn  =  10.  Réaction  de  Wasser- 

mann  négative. 

^  -‘Xamen  ophialmoloçjiquc.  Acuité  visuelle:  OD  +  1=  10/10;  OG  +  I 
"  ^0/10.  Pupilles  égales,  non  irrégulières,  plutôt  en  myosis  et  réagissant 
crmalement  à  l’accommodation  et  à  la  lumière.  Fond  d  œil  normal, 
aamp  visuel  normal,  sans  encoche  appréciable. 

Examen  nasal  (D'  Aubry).  La  muqueuse  nasale,  les  cornets,  la  cloison 
^9nt  normaux  ;  il  n’existe  aucune  imperméabilité  de  la  fente  olfactive.  Les 
^’oubles  de  la  perception  olfactive  ne  sont  pas  imputables  au  facteur  nasal. 
Lxamen  auditif  (Dr  Aubry).  Acoumétrie  normale  pour  les  sons  graves 
ms  sons  aigus. 

eu  '“^rinthique  (Dr  Aubry).  Aucun  nystagmus  spontané,  ni  au- 

déviation  spontanée  de  l’index.  Tous  les  examens  vcstibulaires  sont 

normaux. 

du /jqui'jg  céphalo-rachidien.  Liquide  clair,  lension  25  (cou- 
j  j/’  J^nnotions  de  Pandy  et  de  ’Weichbrocht  négatives.  Cytologie  -.1,8 
Coll^"  Réaction  de  Wassermann  négative.  Réaction  du  benjoin 

°ï^“l  :  000000221()OÜ(X)00. 


le  malade  dont  nous  venons  de  rapporter  l’observation  pré- 

Ifoubles  de  la  sensibilité  et  de  l’identification  tactile  qui  con- 
”  •  1“  en  un  émoussement  sans  anesthésie  pour  le  tact,  la  tempéra- 
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turc,  la  pression,  le  lieu  corporel,  2"  en  une  conservation  relative  du  sens 
des  attitudes  et  de  l’orientation  spatiale,  3°  en  une  anesthésie  pour  la  dou¬ 
leur,  le  poids,  le  diapason,  la  sensibilité  articulaire  et,  en  particulier,  pour 
les  cercles  de  Weber  qui  sont  considérablement  élargis,  4°  en  l’impossi" 
bilité  de  l’identification  élémentaire  et  synthétique,  ceci  indépendamment 
de  toute  asymbolie.  A  noter  la  dissociation  assez  curieuse  entre  la  con¬ 
servation  relative  de  la  sensibilité  tactile  «  intensive  »  et  la  perte  à  P®** 
près  absolue  de  la  sensibilité  tactile  «  extensive  »,  selon  la  terminologi® 
utilisée  par  Dejerine. 

—  La  coexistence  de  troubles  de  la  perception  olfactive. 

—  L’absence  de  toute  autre  altération  neurologique  :  pyramidale,  extra- 
pyramiilale,  cérébelleuse,  réflexe. 

—  L’intégrité  absolue  du  langage,  de  la  praxie  et  même  du  mécanisHi® 
intellectuel  et  de  son  conq)ortement. 

—  L’évolution  progressive  sans  le  moindre  ictus. 

—  L’absence  de  toute  étiologie  nette,  et  le  début  vers  la  soixantain®' 

(üette  observation  soulève  plusieurs  problèmes  : 

1®  Problème  neurologique  :  c’est  celui  de  la  nature  des  troubles  sensitif® 
observés.  Tout  d’abord,  il  ne  s’agit  nullement  de  simulation  consciente  oO 
inconsciente,  ni  d’un  simple  trouble  de  dextérité  digitale. 

Il  ne  s’agit  pas  d’anesthésie  simple  résultant  d’une  atteinte  du  neuroo® 
périphérique  ou  de  la  voie  sensitive  centrale.  Les  perturbations  relèvent 
plus  d’un  émoussement  des  sensibilités,  c’est-à-dire  d’un  abaissement  d® 
seuil  intensif,  cpie  d’une  diminution  véritable. 

L’asymbolie  ne  saurait  non  plus  être  invoquée,  étant  donné  l’absence  d® 
toute  perturbation  du  langage  et  la  parfaite  identification  verbale  d®* 
objets  quand  ceux-ci  sont  perçus  par  la  vue  ou  l’audition. 

Les  perturbations  observées  relèvent  j)lutôt  du  déficit  du  stade 
liiel  de  r inlerprélalion  des  sensibilités.  Ce  (pii  est  en  clfet  troublé,  c’estl® 
notion  de  seuil  intensif,  la  notion  de  différence  onde  similitude,  lanotio® 
de  seuil  extensif  ;  de  même  également  la  reconnaissance  des  mouvem®®*® 
passifs,  l’appréciation  du  poids  :  toutes  sensibilités  qui  sont  des  «  s®”’ 
sibilités  intellectuelles  ou  épicritiques  »  et  non  des  sensations  brutes  o® 
protopatbiques. 

Il  convient  d’ailleurs  de  remarquer  que,  chez  notre  malade,  les  simpf®® 
troubles  de  la  sensibilité  élémentaire  observés  ne  sullisent  pas  à  ex  pliqu®'" 
l’astéréognosie  présentée  ;  il  semble,  en  efl’et,  qu’il  senlesuffi.sammentleta®*' 
Icchaud  et  froid,  lapression,  pour  être  capable  de  reconnaître,  en  l’absen®® 
de  tout  autre  trouble,  les  objets.  Or,  l’astéréognosie  est  absolue,  sembl®®* 
ainsi  impliquer  une  perturbation  dos  fonctions  d’identification,  fonctio” 
véritablement  intellectuelle.  Par  contre,  on  ne  constate  pas  de  perturbatio®® 
manifestes  de  la  toiioestbésie,  de  l’orientation  spatiale,  ([ui  sont  en  gé®®^f 
le  propre  des  symîromes  épicritiques.  Par  ailleurs,  il  existe  une  agno®'® 
douloureuse  absolue,  ce  qui  n’est  pas  la  règle  habituelle.  Mais  ces  dis®*’ 
ciations  sont  encore  le  propre  des  altérations  corticales  :  autant  de 
dromes  décrits,  autant  de  dissociations  possibles,  ainsi  qu’en  témoig®® 
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de  Dejerine  et  Mouzon  ;  la  classification  établie  par 
Athanasio-Bénisty,  et  les  observations  de  Pierre  Marie  et  Bouttier. 
®st  pour  cet  ensemble  de  raisons  que  nous  croyons  que  les  troubles 
présentés  par  notre  malade  peuvent  se  topographier  au  niveau  de  l’écorce 
de  la  région  sous-corticale  adjacente,  dans  la  région  pariétale. 
t^roblème  étiologique.  Nous  insistons  tout  d’abord  surl’absencc  de  tout 
"^tus,  de  tout  symptôme  de  ramollissement  cérébral  ;  nous  insistons  aussi 
la  bilatéralité  et  la  symétrie  des  troubles  sensitifs,  sur  leur  évolution 
progressive  depuis  six  ans.  (21i.  Foix  a  signalé,  chez  des  sujets  ayant  des 
^^lons  profondes  du  lobe  pariétal  gauche,  des  troubles  sensitifs  bilatéraux 
Dejerine-Verger,  il  a  créé  pour  ces  faits  le  terme  d’anesthésie  par 
^gnosie,  le  syndrome  constituant,  «  pour  la  sensibilité  générale  ce  que 
^  agnosie  auditive  ou  la  cécité  psychique  sont  pour  la  vue  et  l’ouïe,  ce  que 
P  asie  et  l’agraphie  sont  pour  la  parole  et  l'écriture  ».  L’affection  de  notre 
_  e  n  est  aucunement  superposable  à  ces  faits,  l’évolution  progressive 
toute  possibilité  d’u, 

Nor- 


î  lésion  en  foyer. 


rati  enclins  à  penser  qu’il  s’agit,  dans  notre  cas,  d’une  dégéné- 

i  ^ti’ophique  progressive  frappant  électivement  un  système,  ce  qui 

pj^j  donc  explique  la  bilatéralité.  De  même  qu’il  existe  des  atro- 

des  *  ^®'^®^®'*®uses  corticales,  des  atrophies  olivo-ponto-cérébelleuses, 
dento-rubriques,  de  même  il  est  logique  d’admettre  qu’il 
]g**  fi  des  atrophies  portant  sur  d’autres  systèmes  de  l’encéphale  et,  dans 
Particulier,  sur  le  système  pariéto-cortical  ou  pariéto-sous-cortical. 

cérébrales  signalées  dans  la  maladie  de  Pick  ou  la  maladie 
bons  i^*”*^*^  sont  différentes  de  notre  observation,  puisque,  dans  ces  affec- 
I  es  troubles  psychiques  à  caractère  démentiel  fontpartiedu  complexus 
notre  malade  n’est  nullement  un  dément  ;  il  ne  pré- 
adtn  déficit  intellectuel,  aucun  trouble  du  comportement.  En 

être  ™finie  que,  dans  ces  affections,  le  syndrome  démentiel  puisse 

Cas  ^  nn  syndrome  aphasique  ou  agnosique,  l’intégration  de  notre 

sati  V "^^'adie  de  Pick  ou  à  la  maladie  d’Alzheimer  ne  nous  paraît  pas 
detn  ®ar  l’affection  évolue  déjà  depuis  huit  ans  et  l’astéréognosie 

j^fifife  le  seul  et  unique  symptôme. 

SfifissE  qu’une  atrophie  pariétale  bilatérale,  symétrique,  pro- 

®aract'^'  seule  le  syndrome  spécial  observé  chez  notre  malade  et 

^yuiétr’^'^^’  P“'nt  de  vue  clinique,  pas  une  astéréognosie  bilatérale, 
’’*‘îUfi,  progressive  et  autonome. 

Mm  Q^^^9^°'^®ndrogliome  de  la  région  rolandique.  par 

^  •  Guii.lain,  1).  Piîtit-Dütaillis,  I.  Bertrand  et  J.  Leuiîboullet. 

‘^  Un  ].^*^^acntons  à  la  Société  une  malade  récemment  opérée  avec  succès 
'^*^tins  ,  J  '^'^^Sbome  de  la  région  rolandique.  Ce  type  de  tumeur  a  été 
es  autres  gliomes,  en  1929,  par  Percival  Bailej^  et  P.  C.  Buey(l) 

(•)  P,  J, 

HecY.  Oliffodeiidrogliomas  of  llic  lirain.  Journal  nf  Palhohnjii 
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qui  ont  pu  réunir  1.'}  cas  de  la  collection  de  Harvey  Cushing  au  Peter 
Bcnt  Brighani  Hospital.  L’étude  anatomique  de  notre  cas  est  tout  à  fe** 
semblable  aux  descriptions  de  ces  auteurs. 


M'"®  H .  Jeanne,  Agée  de  trente-cinq  ans,  est  entrée  à  la  Cliniqu® 

neurologi([ue  de  la  Salpêtrière  une  première  fois,  en  mars  1931  ;  elle  était 
envoyée  par  la  Cliniciue  Baudclocque  pour  des  crises  épileptiques.  Aucun 
autre  antécédent  pathologique  ne  mérite  de  retenir  l’attention  ;  cette  malad® 
a  eu  trois  enfants  dont  le  dernier  est  né  en  février  1931. 

La  première  crise  épileptique  s’est  produite,  il  y  a  huit  ans,  après  In 
naissance  du  deuxième  enfant.  Depuis  lors  les  crises  se  sont  renouvelée® 
tous  les  mois  à  l’occasion  des  règles.  Ces  crises,  à  caractère  jacksonien» 
débutent  habituellement  par  la  main  gauche,  se  généralisent  à  tout  le  côté 
gauche  du  corps  y  compris  la  face;  elles  sont  suivies  de  perte  de  connai®' 
sauce  et  de  morsure  de  la  langue. 

Depuis  le  troisième  mois  de  la  dernière  grossesse,  les  crises  sont  devc' 
nues  beaucoup  plus  fréquentes,  et  la  malade  en  présente  jusqu’à  quatre 
par  mois  ;  elles  ont  gardé  les  mêmes  caractères.  La  grossesse  a  cependao| 
évolué  normalement  ;  l’accouchement,  un  peu  laborieux,  a  été  suiV* 
d’bémorragies. 


Depuis  cet  accouchement,  qui  a  eu  lieu  le  14  février,  la  malade  a  pré' 


senté  cinq  crises  toujours  unilatérales.  En  dehors  de  ces  crises,  elle  s® 
plaint  d’une  légère  baisse  de  la  vision,  d’un  certain  degré  de  perte  de 
mémoire  ;  elle  n’a  jamais  vomi.  Enfin  elle  a  remarqué  qu’après  ses  crise® 
subsistait  pendant  quelques  heures  une  légère  parésie  du  bras  et  de  I® 
jambe  gauebe. 

Un  premier  examen  neurologique  est  pratiqué  le  mars  1931.  La  for®® 
musculaire,  normale  aux  membres  inférieurs,  est  un  peu  diminuée  s® 
membre  supérieur  gauche.  Les  réflexes  tendineux  rotulien  et  achilléen  socl 


nettement  exagérés  du  côté  gauche;  les  réflexes  du  membre  supérieur  so» 


;onl 


idif' 


ibl® 


normaux  ;  le  réflexe  cutané  plantaire,  en  flexion  nette  à  droite,  est  iod\ 
furent  à  gauche  ;  les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux.  La  seU®' 
bilité  est  normale  à  tous  les  modes.  Il  n’existe  aucun  trouble  cérébelle***’ 
Toutes  les  paires  crâniennes  sont  normales. 

Un  examen  oculaire,  pratiqué  j)ar  M.  Lagrange,  ne  révèle  aucun  troul 
oculaire  et  en  particulier  aucune  anomalie  du  fond  de  l’œil. 

Le  lendemain  (5  mars,  la  température  jusqu’alors  normale  s'élève  à  38  ' 
les  crises  deviennent  fréquentes,  il  existe  presque  un  état  de  mal.  Les  cri®®* 
sont  généralisées  avec  cependant  une  prédominance  des  mouveifleO** 
convulsifs  à  gauche  ;  après  la  crise,  on  constate  un  signe  de  Babinski 
sitoire  à  gauche.  Les  crises  ont  cessé  après  une  ponction  lombaire  et 
traitement  par  le  gardénal  à  la  dose  de  30  centigrammes. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a  donné  les  résultats  suivant®  ' 
tension,  15  centimètres  d’eau,  en  position  couchée,  au  manomètre  de  Claun  ’ 


J 
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1  2  ^  Pandy  et  de  Weichbrodt  néf»atives  ; 

de  P^ï'  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  réaction 

Le  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal  0(X)0002 100000000. 

e  mars,  nouvelle  ascension  tbermique  à  39°,  5;la  température  revient 
normale  deux  jours  après. 

(Ig  ^  '"^'fdesort  de  l’bôpital  le  16  mars,  on  lui  donne  d’ailleurs  le  conseil 
^revenir  périodiquement  pour  être  surveillée. 

IpOQ  ^  présente  à  nouveau  à  la  Clinique  que  près  d’un  an  plus  tard, 
16  23  janvier  1932.  F  > 

l’occ^^'^**  sortie  de  l’bôpital,  elle  a  eu  environ  deux  crises  par  mois  à 
liséer*°"  En  novembre,  quelques  crises  avortées  ont  été  loca- 

nouvea^"*'*”^"’^"^  gaucbe.  En  décembre  1931,  sont  apparus  de 

diminue^  symptômes  ;  des  céphalées  intenses,  des  vomissements,  une 
blisspn  P‘'°g''essive  delà  vision,  des  troubles  de  la  mémoire,  un  affai- 
j^>  oe  la  force  musculaire  à  gaucbe. 
tologie^”*^”  janvier  1932,  nous  a  montré  la  symptoma- 

Vers  la  ’  hémiparésie  gaucbe  avec  hypotonie,  légère  latéropulsion 

Bab’^^p-  surréflectivité  tendineuse  de  ce  côté  sans  signe 

inski  ;  aucun  trouble  de  la  sensibilité  superficielle  ou  profonde, 
de  9/10^^^"  pratiqué  par  M.  Parfonry.  L’acuité  visuelle  est 

P®>’nlvsi  gnuche  est  en  strabisme  convergent  ;  il  existe  une  double 
•atérale^d  externes  avec  diplopie  homonyme  dans  les  déviations 

surtout  d  ’  ^élévation  des  deux  globes  oculaires  est  limitée, 

L’exame  ^  S^nnhe  ;  de  plus  on  constate  une  parésie  de  la  convergence. 
P-nfin  champ  visuel  montre  une  hémiachromatopsie  bitemporale. 

Il  exic'!  tl’œil,  on  constate  une  stase  papillaire  bilatérale. 

Un  no  ^  liypoexcitabilité  labyrinthique  (Di"  Aubry). 

'ants  •  examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  les  résultats  sui- 
®Pcès  so^"***°"’  ‘=®»l'>nèti'es  d’eau  en  position  couchée,  elle  reste  à  33 
'‘^actions centimètres  cubes  de  liquide  ;  albumine, 0  gr.  22  ; 
cube  •  ri  ®  Pandy  et  de  Weichbrodt  négatives  ;  1  cellule  par  millimètre 
0000(^2jQ^(^^jJ)(^  Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal 

•‘clandia^'^'T'^^.I**’*®®  *1“  crâne  montrent  dans  la  région 

dilata*!^  droite  quelques  érosions  de  la  table  interne,  un  certain  degré 
l'abitnpii  vaisseaux  intracrâniens,  mais  on  n’observe  pas  l’imace 

Un  no®  ®"  méningiome. 

^‘'°'ivés  tu'^®*  examen  oculaire  est  pratiqué  le  8  février.  En  plus  des  signes 
lumièrg  ,  P^*^‘^édent  examen,  on  constate  que  les  pupilles  réagissent  à  la 
’ysie  réagissent  plus  à  la  vision  de  près.  Il  existe  une  para- 

Les  si  ^  l’accommodation. 

interv^^  ^®  ^“meur  cérébrale  à  localisation  rolandique  étant  évidents, 
Per”n®"  conseillée.  La  malade  est  opérée,  le  15  février  1932, 
est  utaillis.  Large  volet  fronto-pariéto-temporal  droit.  Le  cer- 
aperçoit  un^  *®ridu  sous  la  dure-mère.  Dès  qu’on  a  incisé  cette  dernière,  on 
ce  tumeur  (fig.  Ijala  surface  du  cerveau,  du  volume  d’une  grosse 
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mandarine,  située  en  pleine  zone  pariétale,  ayant  son  centre  au  niveau 
d’une  ligne  passant  par  la  partie  moyenne  de  la  scissure  de  Rolande  et 
développée  immédiatement  en  arriére  de  cette  scissure.  La  tumeur  romp* 
la  mince  couche  corticale  qui  la  recouvre  et  s’accouche  en  quelque  sorte 
d’elle-même  du  cerveau  sous  les  yeux  de  l’opérateur.  C’est  une  tumeur 
violacée,  très  hémorragique,  et,  pour  parer  au  danger  de  la  perte  desangi 


Fig.  1  —  Fl.otograpliie  de  la  tumeur  extirpée. 

on  doit  faire  son  ablation  rapide  au  doigt  complétée  par  l’aspiratioU* 
L’hémostase  est  ensuite  minutieusement  assurée.  On  a  l’impression  gi*’ 
s’agit  d’une  tumeur  diffuse  dont  on  ne  voit  pas  les  limites  et  que  l’ablatio” 
;i  été  très  incomplète.  On  ne  cherche  pas  à  faire  une  extirpation  totale®'’ 
raison  de  l'état  de  la  malade,  on  pratique  une  transfusion  de  SOOgramtO®* 
de  sang,  car  la  tension  est  tombée  progressivement  à  0.  Fermeture  en 
plans  après  avoir  supprimé  l’écaille  de  l’occipital  ;  un  drain  dans  la 
et  un  drain  à  la  hase  du  lambeau.  La  tension  est  remontée  à  14  à  la  fi®  “ 
l’opération.  Ablation  du  drain  au  bout  de  48  heures. 
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Les  suites  opératoires  sont  normales;  la  malade  est  apyrétique  dès  le 
lendemain  de  l’intervention. 

Le  8  mars,  la  céphalée,  les  vomissements,  les  crises  jacksoniennes  ont 
>sparu,  l’hémiparésie  gauche  a  rétrocédé,  les  réflexes  sont  redevenus 
normaux.  Un  examen  oculaire  montre  une  acuité  visuelle  de  8/10  ;  la 
•notilité  oculaire  s’est  améliorée,  la  paralysie  de  l’accommodation  est  en 
ogression,  mais  il  persiste  une  limitation  de  l'élévation  des  globes  oculaires  ; 
n  stase  papillaire  n’est  pas  modifiée. 

®  4  avril  la  malade  peut  être  considérée  comme  guérie.  Tous  les  signes 
disparu,  mais  il  existe  encore  une  certaine  limitation  des  mouvements 
ovation  des  globes  oculaires.  Un  traitement  radiothérapique  est 

conseillé. 

L  examen  histologique  de  la  tumeur  extirpée  nous  a  montré  des  parti- 
nu  arités  de  structure  intéressantes. 

c  une  préparation  nucléaire  simple  (fig.  2),  soit  à  l’hématéine-éosine, 
^eitau  carbonate  d’argent  avec  coloration  supplémentaire  au  Van  Gieson, 
3  tumeur  apparaît  d’une  structure  uniforme  et  d’une  densité  nucléaire 
particulièrement  élevée.  Les  aspects  les  plus  démonstratifs  sont  fournis 
ouV^*'  paraffine.  Les  noyaux  sont  généralement  sphériques 

^‘^•'enient  elliptiques  et  riches  en  chromatine;  les  nucléoles  sont  sou¬ 
fra”  ™’^^*^P'es  et  volumineux.  Le  protoplasme,  finement  spongieux,  devient 
cheinent  aréolaire  au  voisinage  de  zones  nécrotiques.  Les  limites  inter- 


ulaires  apparaissent  alors  avec  plus  de  netteté,  d’où  un  aspect  alvéolaire 
néoplasme  (fig.  3).  Ces  mêmes  limites  ne  sont  pas  constituées  par  du 
ina  conjonctif  ;  le  Van  Gieson,  l’éosine-orange  ne  le  colorent  pas  d’une 
r  *  élective.  La  fragilité  du  protoplasme,  sa  liquéfaction  fréquente 
qui  f  point  de  vue  morphologique  certaines  figures  de  séminome, 

'''Ues  d”””^  longtemps  considérées  comme  des  tumeurs  lymphoïdes  pour- 
^  ‘  Une  trame  réticulée.  Le  noyau,  comme  le  protoplasme,  montre  des 
Les”k^^  *1®  dégénérescence  avec  picnose  et  fragmentation  chromatinienne. 
stad  sont  extrêmement  abondantes  ;  on  les  observe  à  tous  les 

tQjjtg  p^^Pivème,  plaque  équatoriale  simple  ou  dédoublée),  et  cela  dans 
étendue  des  fragments  examinés. 

ran”  ost  peu  dense,  les  hémorragies  sont  abondantes,  mais  en 

prend”  traumatisme  chirurgical.  En  quelques  points  le  néoplasme 

ajjo^.  ospect  véritablement  infarctoïde.  Çà  et  là,  la  fonte  cellulaire 
élém  '  ^  production  de  microkystes  dont  les  limites  sont  formées  par  les 
caijjjrg  ^  “®®plusiques  eux-mêmes  ;  ces  microkystes  sont  toujours  d’un 
réduit  ;  leur  diamètre  ne  dépasse  pas  quelques  dixièmes  de 

Uen”  *^'’™P'’^Suution  au  carbonate  d’argent  pour  la  microglie 

décel  ^  ^  donné  que  des  résultats  entièrement  négatifs.  Nous  n’avons  pu 
figure  de  microglie  normale  ni  de  corps  granuleux  en  voie 

«ïéthodede  Cajal  à  l’or  sublimé  nous  a,  par  contre,  fourni  des  ren- 
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l'iK-  •’!  —  MOnic  picpiiintu.il  à  un  plu»  fort  (;iussi»»eii,ent  ;  ;i'cui.iniuei-  lii  dispusitlon  en  nids  d'alieiH"' 

seignements  très  intércssiints  sur  la  nature  du  néoplasme  (lig.  4  et  5)-  Su*" 
de  larges  segments,  l’imprégnation  reste  négative  ;  les  cellules  qui  const*' 
tuent  la  majeure  partie  de  la  tumeur  ne  montrent  aucune  sorte  de  prolof' 
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'Ile  révèle 


;  riches  ( 
les  espaces  intercellulair 


lisseaux,  l’imprégnation 
e  nombreux  filaments  et 
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même  des  cellules  tout  entières  fortement  teintées  en  rouge  pourpre- 
Certaines  de  ces  cellules,  en  fuseau,  avec  extrémité  simple  ou  bilürquée 
en  fourchette,  reproduisent  le  type  classicpie  des  spongioblastes  uni  oU 
bipolaires.  Mais  la  plupart  des  éléments  imprégnés  possèdent  des  pro' 
longements  multiples  dont  les  connexions  vasculaires  sont  évidentes.  H 
ne  s’agit  pas  d’astrocytes  typiques,  car  les  prolongements  sont  générale¬ 
ment  assez  rapprochés,  avec  une  orientation  très  analogue,  et  les  corps 
cellulaires  généralement  allongés  ressemblent  à  celui  des  spongioblastes- 
Un  grand  nombre  des  prolongements  de  ces  cellules  sont  épais,  enroulés 
en  vrille.  Il  s’agit  manifestement  là  de  formes  anormales  de  la  névrogli® 
réalisant  des  formes  de  passage  variées  entre  les  astrocytes  fibreuXi 
les  spongioblastes  et  les  oligodendrocytes.  Il  est  meme  difficile  po"*^ 
un  élément  quelconque  donné  de  poser  un  diagnostic  précis,  car  on  ne 
peut  sur  une  coupe  envisager  la  totalité  des  prolongements  et  savoir 
s’il  possède  des  connexions  vasculaires  ou  non.  Nous  insistons  encore 
sur  ce  fait  que  les  prolongement  imprégnés  par  l’or  n’appartiennent  pas  é 
la  majeure  partie  des  éléments  du  néoplasme  ;  ce  n’est  que  dans  les  zone® 
riches  en  vaisseaux  qu’apparaissent  les  formes  de  passage  que  nous  ve¬ 
nons  d’étudier. 

Les  méthodes  d’imprégnation  ncurofibrillaire  ont  montré  l’absence 
nèuroblastes  et  de  fibres  nerveuses  incluses  dans  le  néoplasme. 

La  nature  de  cette  tumeur  est  celle  de  l’oligodendrogliome  tel  que  Bai" 
ley  et  Bucy  l’ont  défini  dans  leurs  travaux.  La  densité  cellulaire  très  uni¬ 
forme,  les  bnxed  in  cffects  décrits  par  Bailey  et  Bucy,  c’est-à-d*’'® 
l’aspect  alvéolaire  ou  en  nid  d’abeille  imposent  le  diagnostic.  Notre  ca* 
présente,  comme  ceux  de  Bailey  et  Bucy,  ceux  de  Kwan  et  Alpers  (1). 
multiples  cellules  de  transition  entre  spongioblaste,  oligodendrocyte®^ 
astrocyte  ;  mais  nous  avons  vu  combien  ces  formes  cellulaires  à  proloU' 
gements  restent  localisées  à  certains  segments  du  néoplasme. 

Les  auteurs,  qui  ont  étudié  l’oligodendrogliome,  insistent  sur  l’absenc® 
de  toute  karyokinèse  ;  la  multiplicité  de  mitoses  observées  dans  notre®®® 
apparaît  donc  anormale.  Toutefois  Harvey  Cushing  (2),  dans  son 
cent  ouvrage,  spécifie  que,  contrairement  à  son  opinion  première,  lesiuj' 
toses  sont  habituelles  dans  ces  tumeurs  et  il  pense  que  leur  pronosh® 
d’avenir  est  moins  favorable  qu’il  ne  le  croyait. 

La  fonte  microkystique  est  banale,  nous  n’y  insisterons  pas. 

L’infiltration  calcaire,  que  Bailey  et  Bucy  décrivent  comme  une  des  c® 
ractéristiques  principales  des  oligodendrogliomes,  n’existait  pas  dans  notr® 
cas  et  nous  sommes  sur  ce  point  d’accord  avec  Kwan  et  Alpers-  P® 
même  la  prolifération  endothéliale  des  vaisseaux  décrite  par  Bail®)'  ®‘ 
Bucy  manquait  dans  notre  cas,  comme  dans  ceux  de  Kwan  et  Alp®®®' 


(1)  .S. -T.  Kwan  et  H.-.I.  ,\i.phrs.  TIh!  oliffodoiiilmfriiotnas.  Arcliiiws  o/  NcuroM^ 

and  Puficliialifi,  août  11131,  p.  '3711.  pd 

(2)  llAiivHY  CusiiiNO.  Inirar.ranial  tuinours.  Notes  upon  a  scrios  of  Iwo  tlioe®®^^ 
verified  cases  with  siirfjical  mortality  peruentaf'es  pertainiiig  therclo.  Charles C.ThO" 
1932.  Voir  le  chapitre  Olii/odendrofiliorna.  p.  49. 
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Etant  donné  la  nature  histologique  de  la  tumeur,  il  ne  faut  pas  s’étonner 
quelle  ait  mis  chez  notre  malade  huit  ans  à  évoluer:  les  oligodendro- 
6  lomes  sont  en  effet,  comme  l’a  montré  Bailey,  des  gliomes  relativement 
peu  malins  et  dont  l’évolution  dure  souvent  de  nombreuses  années;  leur 
pronostic  opératoire  est  donc  relativement  bon  (1).  Dans  notre  cas  ce¬ 
pendant  1  abondance  de  mitoses  peut  présenter  le  caractère  péjoratif  sur 
^equel  insiste  Harvey  Cushing.  La  radiothérapie,  de  même  que  la  «  homb  » 
radium,  ne  semblent  pas  à  Cushing  pouvoir  donner  dans  ces  tumeurs 
ae  résultats  utiles. 

lad^°^^  ^'tirons  incidemment  l’attention  sur  l’existence  chez  notre  ma- 
®  ede  troubles  oculaires  assez  spéciaux  caractérisés  par  la  paralysie  des 
Mouvements  de  verticalité  et  de  convergence,  paralysies  des  mouvements 

associés  d’origine  cérébrale. 


cas  de  cumeur  cervicale  juxtamédullaire  (fibrogliome)  chez 
wue  enfant  de9  ans.  Opération.  Guérison,  par  MM.  Weill-Hali.é  ; 
i'ETIT-DuTAILLIS  ET  MU»  Cl.AIRE  VoGT.  ' 


Nous 


avons  récemment,  au  congrès  de  pédiatrie  d’octobre  19151 


J.  ^®a^ourg,  attiré  l’attention  sur  les  tumeurs  médullaires  chez  l  enfant,  à 
d’un  cas  que  nous  venions  d'observer  et  d’opérer.  Les  tumeurs 
chi  a°ot  en  effet  rares  chez  l’enfant,  puisque  de  nombreux  neuro- 

Eurgiens  (Schultze,  Nonne,  Flateau,  Antoni,  entre  autres)  n’en  ont 
ais  observé,  et  que  les  autres  n’en  ont  opéré  que  fort  peu,  1  à  4  cas  au 
»>a^x^mum  (Frazier,  Elsberg). 

jjç  J  étant  rares  elles  sont,  à  notre  avis,  moins  exceptionnelles  qu'on 

U,  mais  beaucoup  passent  encore  inaperçues. 

So  ^  intéressant  de  présenter  cette  petite  malade  guérie  à  la 

Ua'^t'  neurologie  ;  1°  en  raison  du  résultat  opératoire  obtenu,  résultat 
1  .  ^'^'^u^fement  rapide  et  favorable,  si  l’on  considère  les  troubles  neuro- 

j>j  graves  notés  chez  cette  enfant  avant  et  immédiatement  après 

r  •  ''eution  et  qui  engageaient  à  porter  un  pronostic  réservé;  2°  en 
façon  dont  ont  rétrocédé  les  troubles  pathologiques  après 

"Pération. 

complète  de  cette  fillette  a  été  rapportée  au  congrès  de 
•■Mde  Strasbourg.  Nous  ne  faisons  ici  que  la  résumer. 

J,  ^ 

'bées  4i  Début  brutal  par  du  la  (ièvro  et  des  douleurs  radiculaires  d’abord  loca- 

rieur  e  nuque  et  au  membre  supérieur  droit,  jiuis diffusant liientôt  au  membre  supc- 
ritiou  des"^'  ^  ■’^tfion  lombaire  et  dans  les  membres  inférieurs.  Un  mois  après,  appa- 
bnée  moteurs  :  en  4  jours,  l’enfant  est  complètement  paralysée  et  con- 

^^^men  on  constate  l’existence  d’une  paraplégie  fiasque  à  prédominance  droite 


de  s't  Dusiuno  {loc.  cil.)  sur  26  cas  opérés  en  46  fois  a  eu  une  mortalité  opéra» 
®Pérés  en’i  a ''n  l"  juillet  1928  au  1"  juillet  1931,  sur  8  nouveaux  cas 
^  lois,  sa  mortalité  opératoire  a  été  nulle. 
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avec  amyotrophie  légère,  réflexes  tendineux  très  faibles; les  réflexes  cutanés  plantaires 
sont  en  flexion.  Aux  membres  supérieurs  ;  légère  atrophie  de  tout  le  membre  supérieur 
droit,  avec  atrophie  de  la  main  droite  à  type  Aran-üuchenne.  Des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité,  discrets,  variables  et  inconstants  complètent  le  tableau  clinique.  A  la  ponction 
lombaire  hyperleucocytose  et  hyperalbuminose.  L’ensemble  donne  d’impression  d’une 
jiolijnévriie  infeclicuse. 

L’enfant  est  revue  un  mois  plus  tard,  à  ce  moment  le  diagnostic  décompression  mé¬ 
dullaire  est  facile.  Troubles  moteurs,  paraplégie  des  membres  inférieurs  avec  amyotrophie 
marquée,  réflexes  tendineux  très  faibles,  niais  apparition  de  signes  pyramidaux  '• 
signe  de  Rabinsld  bilatéral,  trépidation  é[)ih'ptoiile  du  [lied  hilaléralo,  réflexes  d’auto¬ 
matisme  médullaire  s’arrêtant  au-dessous  du  [ili  do  l’aîue. 


ie  à  tous  les  modes  dans  la  partie 

à  dissociation  syringomyélique  de 

ipoiidant  à  D  2. 
e  et  des  matières, 
voc  dissociation  albiimino-cytolo- 
ents  par  mui“. 


Troubles  de  lu  sensibiliU,  considérables  :  anesthé; 
inférieure  du  corps  jusqu’à  D  12  environ,  anesthésie 
D  12  à  D4,  /.onc  d’hyperesthésie  constante  et  fixe  i 

Troubles  sphinelériens  graves  :  incontinence  d’urii 

Liquide  xanlochromique  à  la  ponction  lombaire 
gique  :  albumine  :  2  gr.  80.  Lellule  de  Nageotte  ;  li. 

Injection  de  lipiodol  sous-occipital  ;  arrêt  jiersistant  du  li[)ic 

Iiiliruriilion  le  Ib  septembre  par  le  Df  Petit-Dutaillis. 

Laminectomie  portant  sur  G6,  r.7,  DI.  La’dure-mère  est  tendue  cl  ne  but  pas.  ^ 
rincision]de  la  dure-mère,  la  rneello  apjiaraît  congestionnée,  au  premier  abord  élargiSj 
comme  s’il  s’agissait  d’une  tumeur  intramédullaire.  Cependant  après  avoir  désinséré 
une  dent  du  ligament  dentelé,  on  aperçoit,  débordant  sur  le  côté  droit  de  la  moelle, _ujL^ 
jietite  masse  grisâtre  qui  ne  peut  être  qu’une  tumeur  prémédullaire.  Tumeur  assez  voIU' 
mineuse,  et  pour  avoir  toute  l’aisance  voului',  on  doit  élargir  la  laminectomie  en  résé¬ 
quant  l’apophyse  épineuse  des  lames  de  D2.0narrivc  alors  petit  à  petit,  .sans  s(Ætionner 
déracinés  iiostérioures,  à  dégager  la  tumeur.  Celle-ci  tient  fortement  en  avant.  On  arrivé 
à  l’extraire  progressivement  sans  hémorragie  et  sans  provoquer  de  distension  de  1» 
moelle.  La  tumeur  enlevée,  on  se  rend  compte  qu’elle  avait  laissé  son  empreinte  sur  1® 
face  antérieure  de  la  moelle  et  on  aperçoit  un  petit  bourgeon  néoplasique  qui  sort  du 
fourreau  durai  de  la  première  racine  dorsale  droite  au  niveau  du  trou  de  conjugaison'’ 
On  extrait  ce  petit  bourgeon  à  l’aide  d’une  petite  curette  et  l’on  constate  qu’il  s’eng»' 
geait  peu  profondément. 

Anatomie  pallwlogigne  :  La  tumeur  a  le  volume  d’une  jietite  noix  ;  elle  est  arrondiSi 
blanc  rosé,  de  consistance  très  ferme. 

L'examen  hislologigue  (D'  Ivan  Bertrand)  montre  qu’il  s’agit  d’un  fibrogliorne  o® 
neurinome  typique  constitué  par  d(!S  tourbillons  de  fibres  orientées  autour  de  différent® 
axes.  Ces  fdjres  no  présonttsnt  aucune  réaction  tinctoriale  collagène.  Le  stroma  de 
tumeur  présente  des  zones  fortement  œdématiées  et  de  nombreuses  hémorragies  iiiterS' 
liliellcs.  Les  nodules  palissadi((ues  sont  fréquents  et  démontrent  la  nature  schwannig®® 
du  néoplasme.  Aucune  trace  de  dégénérescence  maligne. 

L’intervention  est  très  bien  supportée. 

Une  huitaine  de  Jours  après  l’opération,  on  constate  une  modification  dos  symptôm®®’ . 

L’altitude  en  griffe  de  la  main  droite  a  disparu  et  quelques  mouvements  des  doig  ® 
sont  revenus. 

Aux  membres  inférieurs,  par  contre,  les  troubles  moteurs  sont  toujours  aussi  imp®’’ 
tants.  Ils  sont  même  augmentés,  car  deux  à  trois  Jours  après  l’ititcrv'cntion  on  voit  s’ih® 
taller  une  paraplégie  en  flexion. 

Les  réricx(w  rotniiens  sont  abolis,  les  réflexes  achilléons  très  faibles.  Le  signe  de  B®' 
binski  a  dis[)arn  dos  deux  côtés.  Il  n’y  a  plus  de  trépidation  épileptoïde  du  pied,  p'®* 
de  réflexes  d(!  défense.  Mais  cette  disparition  n’est  que  transitoire  et  bientôt  on  constat® 
do^nouveau  des  rèfle.xes  plaintaires  en  extension;  de  la  trépidation  épileptïodedespi«'t®’ 
des  réflexes  d’automatisme  médullaire. 

Los  troubles  do  la  sensibilité  se  sont  améliorés.  L’anesthésie  complète  a  dispar®’ 
Mlle  a  été  remplacée  par  de  l’hypoesthésie.  La  thermo-anesthésie  a  de  même  dimih® 
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preso^  '■ouWes  sphinctériens  se  sont  atténués.  L’incontinence  des  matières  a  disparu 
Dans  après  rinlervonlion,  l’incontinence  des  urines  persiste, 

desm  h  l’intervention,  on  assiste  à  la  rétrocession  des  troubles  moteurs 

horm  supérieurs.  L’agilité  et  l’adresse  de  la  main  droite  redeviennent  peu  à  peu 

®  même  temps  que  l’atrophie  s'atténue.  Les  troubles  de  la  sensibilité  régres- 
siste contre,  la  paraplégie  en  flexion  des  membres  inférieurs  per- 
tants***"^  et  les  troubles  stihinctériens  urinaires  sont  toujours  aussi  impor- 


^  niilieu  d’octobre,  la  paraplégie  en  flexion  cède  peu  à  peu  et  est  remplacée  par 
Dn  cnca-fe/ision /i(//)fr,<îpnsmo(/i7ue.  L'hyperréflcctivité  tendineuse  estintense. 

si  ma**  ^  signe  de  lîabinski  bilatéral.  11  existe,  une  trépidation  épileptoïde  des  pieds 
■'éapD^*^'^-*  produit  spontanément.  Bientôt  la  motilité  volontaire  commence  à 

jours  ^'**^.''**  niveau  du  niembie  inférieur  gauche,  puis  au  bout  d’une  huitaine  do 
Les^**  **’'^,®®**  niembre  inférieur  droit. 

(jg  J.  P'’°gccs  sont  très  lents  pendant  tout  le  mois  de  novembre,  et  ce  n’est  qu’au  début 
A  ce  l’enfant  commence  à  se  tenir  debout  et  à  faire  quelques  pas  soutenue. 

P^caplégie  est  beaucoup  moins  spasmodique,  et  les  troubles  urinaires 
''irons  d****"^  ^  disparaître.  La  température  qui  avait  persisté  presque  toujours  aux  en- 
L’a  le  début  de  la  maladie  redevient  normale  définitivement, 

hient  n’a  fait  que  s’accentuer,  et,  à  l’heure  actuelle,  l’enfant  est  pratique- 


latieu  ^  P®n  Prés  normalement,  et  peut  même  marcher  assez  longtemiis  sans 

Iggère  '  monte  et  descend  les  escaliers  sans  difliculté.  On  remarque  encore  une 

i'^j.^ij^^^'y^i-rophie  des  membres  inférieurs,  de  même  qu’au  niveau  des  mains,  surtout 
lend'*  cminences  thénar  et  hypothénar  sont  encore  un  peu  aplaties.  Les  réflexes 
neux  sont  plutôt  faibles.  11  n’v  a  plus  de  signe  de  Babinski.  Les  troubles  urinaires 
p^';^’"Plètement  disparu. 

On  nous  signalerons  que  l’évolution  de  la  tumeur  médullaire  a  déterminé 

même  ^  développement  de  l’entant.  Elle  est  de  petite  taille,  et  celle-ci  est  la 

'ine  1  an  dernir  au  moment  des  premières  manifestations  de  la  tumeur. 


Ce  ‘^‘^'^dterons  p:is,  ici,  les  problèmes  diagnostiques  qu’a  posés 

dia*^^^  ^  phase  de  paraplégie  flasque  avec  amyotrophie  et  température, 

gnostic  avec  une  polynévrite  infectieuse  ;  plus  tard,  lorsque  la  com- 
médullaire  était  évidente,  élimination  du  mal  de  Pott,  cause  la 
seul  des  compressions  médullaires  chez  l’enfant.  Nous  voulons 

^eftient  signaler  quelques  points  de  l’évolution  postopératoire, 
aux  ^hord  la  rapidité  avec  laquelle  les  troubles  moteurs  ont  régressé 
membres  supérieurs.  L’attitude  en  griffe  de  la  main  droite  a  cessé 
'minédiateinent  après  l'intervention  et  les  mouvements  des  doigts 
Q,  très  vite,  en  même  temps  queratrophie  disparaissait, 

euv'^^^  ^’^^^tout  l’installation  d’une  paraplèijie  en  flexion  qui  a  duré  un  mois 
paraplégies  en  flexion  s’observent  habituellement  dans  des 
médullaires  anciennes  et  succède  à  une  paraplégie  hyperspasmo- 
notre  cas,  la  paraplégie  en  flexion  est  survenue  une  fois  la 
®"'‘^vée  et  a  succédé  à  une  paraplégie  sans  contracture,  et  fort 
par  ^^^^”'°dique.  Ce  n’est  que  lorsqu’elle  a  cédé  qu’elle  a  été  remplacée 
Hostie”^  P^^^Plégie  hyperspasmodique.  D’autre  part,  elle  n’a  pas  eu  le  pro- 
Puiset^  que  l’on  reconnaît  en  général  à  ce  type  de  paraplégie, 

male^*^^’ ‘^'^‘dre  l’opération,  l’enfant  avait  repris  une  vie  nor- 
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De  même  les  troubles  sphinctériens  graves  qui  ont  accompagné  l’évo¬ 
lution  de  la  tumeur  médullaire  et  qui  ont  persisté  en  partie  longtemps 
après  l’intervention  n’ont  pas  été  un  indice  de  gravité  comme  ils  le  sont 
habituellement  lorsque  la  tumeur  siège  loin  des  segments  sacrés. 

En  résumé,  il  nous  a  paru  intéressant  de  montrer  qu’après  une  inter¬ 
vention  pour  tumeur  médullaire,  on  peut  observer  une  paraplégie  en 
flexion,  ce  qui  ne  doit  pas  faire  porter  un  pronostic  défavorable  car  cette 
paraplégie  en  flexion  est  transitoire,  bénigne  et  n’empêche  pas  une  gu®' 
rison  rapide. 
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Illusions  d’intermétamorphoses  et  de  c'. 


'''■ésentation  d’un 

d’elle  n’üntrier 


l’imprcsüion  (|ui>  les  actes  iiccnniplis  a 
irnie)  et  (pie  ('■)iisodi(pieinenl  les  freiis 
pliysi(|uenieiit  les  uns  dans  les  auli 


d(''liranlc  chrouiipie  (p 
le  naturel  (illusion  de  ( 
se  transforment  moralement 
“sion  d’intermétamorphose). 

toutes  les  fausses  reconnaissances  des  alii'm's,  il  s'agit 
Gentil  JUjrerruMit  délorniim'o  par  un  Iroublt?  paraciMU'stlu'sitiuo.  Secondaire- 

pjj  .  ^  ®  inlervention  de  rimafrination  repri'sentativc  (pii  invente  des  ressomi dances 

®"t''e  l’individu  considf-ré  et  l’individu  dont  la  perso iinaliW  morale  a  (dé  faus 
”iques*^  ‘’®eonnue.  Il  y  a  fausse  reconnaissance  morale  et  fausses  ressemblances  pliy 
laus^  '’dlusion  de  lù-éfroli  oii  l’imagination  représentative  n'intervient  pas,  il  y  a 

®  reconnaissance  morale,  sans  fausses  ressemblances  idiysi(pics. 

chronique  atypique.  Mère  et  fille  internées  avec  un  syndrome  ayant 
simulé  la  paralysie  générale,  par  H.  Licnov  et  P.  riUHENOwiTcn. 

(le  pg  ®dteurs  présentent  une  malade  offrant  un  syndrome  de  fabulation  sur  un  thème 
Vers  4g  .  excitation  psycho-motrice.  Ce  syndrome,  apparu  brus((uement 

svnri  *****  ^  ®P‘so(le  confusionnol,  présente  une  similitude  frappante  avec 

entré  ■  ***^  dont  était  atteinte  la  mère  de  la  malade,  décédée  à  Sainte-Aune.  A  leur 
d’une  p*  d’intervalle,  on  avait  pensé  chez  l’une  et  chez  l’autre,  à  la  possibilité 

■’  ''ypothése  infirmée  par  les  examens  de  laboratoire  et  l’évolution, 
dans  le  cadre  de  la  manie  cbroniciue  (luc  les  auteurs  classent  ce  syndrome. 


"^«utatives  amnésiques  de  suicide  au  cours  d’états  obsessionnels, 
par  MM.  U.  Claude  et  P.  Masquin. 

tiiqng  ^  tentatives  de  suicide  par  submersion  effectuées  par  un  psychastlié- 

Uelie  les**"  '•**  eetrouve  par  ailleurs  quehiucs  phénomènes  de  la  série  obsession- 

®  tentatives  déroulées  à  la  suite  de  choc  émotionnel  et  d’obsession  dans  une  sorte 
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(l’otat  seconil,  suivies  (i’uiiiiiésie  totale,  l'appelluut  les  actes  d’automatisiiio  eupraxique 

(le  nature  oiiileptiquo.  Mais  ils  doivent  en  être  soij'nouscment  séparés  en  raison  des 
consé(]uences  médico-légales  cjuo  le  diagnostic  entraîne. 

Tentative  de  suicide  au  cours  d’un  état  second  chez  un  obsédé  anxie“*’ 
par  MM.  rninouRG-llL.v.xx  et  Mxsout.x. 

Observation  d’un  malade  obsédé  i)ar  l’idée  du  suicide  (pri  réalisa  une  tentative  de 
pendaison  involontaire  au  cours  d’un  état  second  de  type  somnambulirpie.  L’incons¬ 
cience  et  l’amnésie  de  l’acte  no  furent  que  partielles  et  il  semble  diflicile  d’y  voir  une 
manifestation  comitiale.  Dos  faits  de  ce  genre  sont  difficiles  à  classer  dans  la  nosologi® 
psycliiatri(pie,  mais  comporbuit  un  intérêt  pratiiiue  et  médico-légal  tout  particulier. 

Deux  nouveaux  cas  de  paralysie  générale  à  évolution  aiguë,  par  L.  MAnCHA>'n> 
Capohas  et  A.  Courtois. 

Nouvelles  observations  anatomo-cliniques  où  la  méningo-encéjdialite  syphiWi^^® 
évolua  sous  rapparenoe  clini([ue  du  délire  aigu  pour  aboutir  à  la  mort  13  et  20 
ai>rès  le.  début  des  premiers  troubles  mentaux.  Les  auteurs  admettent  qu’il  s’agit 
d’une  forme  particulière  de  méningo-encéphalite  syphilitique  dont  la  virulence  en¬ 
traîne  une  destruction  rapide  des  cellules  nerveuses  expliquant  la  confusion  globale  et 
révolution  rapidement  mortelle. 

Sur  trois  cas  de  paralysie  générale  traités  par  la  diathermie,  par  MM. 

Misskt  et  Trullus. 

Présentation  do  3  cas  de  paralysie  générale  traités  par  «  l’électropyrexie  »  diathef' 
nu(iue.  Diathermie  localisée,  transccrébrale,  dans  un  cas,  où  le  traitement  ne  put  êtr® 
I)oursuivi  par  suite  de  l’indocilité  du  malade  et  dos  risques  de  brûlures.  Diatliormie  g®' 
nérale  dans  deux  autres  cas,  l’un  avec  bons  effets  au  point  de  vue  mental  —  rorniss*®" 
du  type  postmalarique  et  avec  régression  de  la  formule  pathologique  du  liquide  céph*'® 
rachidien.  Imù'licacité  complète  dans  un  autre  cas  de  type  cliniiiue  semblable  et  traité 
semblablement.  Chez  ce  dernier  un  temps  précieux  a  été  perdu,  qui  aurait  pu  être  cO''" 
sacré  à  une  malariatbérupie.  Les  auteurs  indiquent  qu’ils  n’ont  pu  utiliser  ni  les 
anq)érages  des  médecins  américains  ni  les  ai)pareils  à  ondes  hertziennes  actuclleDi®®^ 
à  l’étude. 

Paralysie  générale  infantile  simulant  l’imbécillité  avec  syndrome  de 
l)ar  M.  Toulousiî,  A.  Courtois  et  P.  Maresciial. 

Observation  d’une  P.  G.  infantile  dont  les  troubles  apparents  ont  débuté  vers  12 
et  ipii  il  15  ans  se  présente  comme  une  imbécile  avec  symptômes  iiyramidaux  récents  c® 
im|)osant  pour  un  syndrome  de  Littlo  congénital.  Infantilisme,  absence  do  dévelopP® 
ment  pubéral.  Les  autours  insistèrent  sur  la  difficulté  du  diagnostic  en  l’absence  de  re®' 
seignements  détaillés  sur  l’évolution  initiale  de  l’enfant  qui  dans  leur  cas  parut  n®® 
midc. 

Modification  et  disparition  transitoire  d’un  syndrome  hallucinatoire  che* 
cryptochide  après  orchidopexie.  Evolution  ultérieure  vers  l’hébéplW^®**' 

par  O.MRRUDANNK  ct  I.HIUOVICI. 

Présentation  d’un  garçon  de  22  ans,  cryptochide  ipii  entre  18  et  21  ans  eut  des  h®*' 
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ucinations  auditives  à  caractères  objectifs  incontestables  qui  consistaient  en  voix  inju¬ 
rieuses  paraissant  provenir  du  testicule.  Ces  hallucinations  disparurent  pendant  qucl- 
ques  mois,  après  l’opération,  mais  réapparurent  ensuite  semblant  provenir  de  l’exté¬ 
rieur.  Ces  hallucinations  liées  au  complexe  idôo-affeotif  d’infirmité,  qui  furent  modifiées 
P®r  1  opération,  mais  réapparurent  après  de  nouvelles  inquiétudes,  ont  une  plasticité 
n  est  pas  en  faveur  de  la  théorie  mécanique  dè  l’automatisme  mental.  Elle  est  en 
®veur  des  doctrines  psychologiques. 

Paul  CounnoN. 


ne.'  ilu  25  avril  1032. 


Hypothèse  sur  la  démence  précoce,  par  MM.  Simon  et  Larivièiîe. 
dem"*^*  ^^ridc  sur  la  demcnce  précoce  est  rendue  difficile  par  l’incertitude  où  l’on 
eure  trop  souvent  iiuant  à  l’exactitude  du  diagnostic.  La  notion  de  démence  pré- 
prête  également  à  contestation. 

faits  sont  les  suivants  ;  chez  certains  déments  précoces  existe  un  affaiblissement 
ontestable  bien  que  de  degré  variable  des  facultés  intellectuelles.  Chez  un  grand 
autres  le  niveau  mental  reste  dans  les  limites  de  la  normalité,  plutôt  toutefois 
hent  basses  de  celles-ci.  Aussi  peut-on  se  demander  si  ces  malades  appartien- 

tib”  *  groupe.  Nous  croyons  que  l’affaiblissement  est  primitif  mais  suscep- 

e  rester  relativement  léger.  Il  n’est  qu’un  élément  de  la  maladie,  laquelle  comporte 
outre  un  élément  vésanique.  Les  deux  sont  liés  inextricablement  et  pratiquement 
®  deux  Commandent  le  pronostic. 

L’affectivité  dans  la  démence  précoce,  par  Xavier  et  Paul  Abély. 
ètre^*  affectifs  et  les  troubles  intellectuels  dans  la  démence  précoce  doivent 

^  hiis  sur  le  même  plan,  sans  subordination  réciproque.  Il  ne  s’agit  que  d’une  para- 
.fn'  effective  et  le  trouble  dissociatif  envisagé  à  l’état  statique  et  à  l’état  dyna- 
cit^'^*  le  syndrome  affectif  comme  le  syndrome  intellectuel.  Les  auteurs  en 

vés^à  ’^°®*’ï’eux  exemples  en  y  étudiant  les  sentiments  altruistes  et  égoïstes,  obser- 
^  dtat  isolé  et  à  l’état  de  combinaisons  paradoxales. 

Le  diagnostic  de  la  démence  précoce,  par  Leroy  et  Medacowitch. 

précoce  est  souvent  confondue  avec  d’autres  psychoses  surtout  la 
Prés  ™'‘"iù9ue  dépressive.  Et  ce  n’est  que  l’évolution  qui  permet  le  diagnostic, 

ils  <1®  l’auto-observation  de  2  malades  étiquetés  à  tort  déments  précoces,  car 

S  rirent  et  la  perfection  de  l’auto-analysc  prouve  qu’ils  n’avaient  aucun  affaiblisse- 

‘htellectucl. 

®ychose  maniaque  dépressive  et  délire  d’invention,  par  MM.  RoDiExctLAGACHE. 
®hez  d’un  ecclésiastique  de  73  ans,  atteint  de  psychose  maniaque  dépressive, 

et  n  bypomaniaque  habituel  accompagne  un  délire  d’invention  continu 

depuis  vingt-cinq  ans.  Le  délire  persiste  malgré  la  décroissance  de  l’exci- 
dont  i'  écarte  ce  malade  du  type  classique  du  maniaque,  être  «  momentané  » 

des  i  *'^''®ùtions  surgissent  au  moment  des  crises,  pour  la  rapprocher  de  la  catégorie 
'l'^enteurs  rêveurs  et  désadaptés.  I’aul  Courbon.. 
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^  jecté  est  une  association  polytoxiquc  (pantopon-morphinc),  qui  procure  au  sujet  des 
nsa  ions  extrêmement  violentes,  quasi-syncopales,  qui  ont  pour  lui  l’attrait  d’une 
P  particulière,.  Cette  association  a  parfois  donné  lieu  à  de  véritables  accès  confu- 
aui-  ^  durée  très  courte,  eo  qui  s’explique  sans  doute  par  la  grande  rapidité 

^'‘mination  du  toxique  intro.luit  par  celte  voie. 

Paul  Courbon. 


Société  de  médecine  légale  de  France. 


Séance  du  9  mai  1932. 


non  pas 
Victime, 


die. 


P  le  cadavre  ;  quelle  était  la  résistance  organique 
valeur  sociale  (vieillard,  .sujet  taré  par  la  mala- 


^npports  de  la  Commission  chargée  d’étudier  la  question  de  l’utilité  de 
l’autopsie  médico-légale. 

1  ntalière  d'accidenls  de  droit  commun,  M.  Leclerco  (de  Lille)  conclut  que  seule 
ion  d’établir  si  la  mort  est  bien  la  conséquence  de  l’accident  invoqué  et 

consécutive  à  un  état  pathologique  sans  rapport  avec  le  traumatisme  ;  si  la 
Vres  *  *"’**'  Pnidiologiquc  antérieur  ou  par  suite  d’une  intoxication  (état  d’i- 

dans  partie  tout  au  moins,  responsable  de  l’accident  ;  si  les  conditions 

Par  1  ®’cst  produit  l’accident  d’après  les  données  de  l’enquête  sont  confirmées 

de  1’^*  '(“'''^'-atations  médico-légales 
a.-.  qaello  pouvait  être 

sant  la  Société  de  Médecine  légale  émet  le  vœu  qu’en  cas  de  décès  parais- 

d'isim  i*  *^'^*^*^  ^  accidents  de  droit  commun,  la  .Justice  ne  se  borne  pas  à  demander 
l’inhi  ^’^amen  externe  du  corps,  mais  ordonne,  dès  que  possible  et  en  tout  cas  gvant 
2o  d’autopsie  du  cadavre. 

•■aissent  'i'accidents  du  travail,  M.  Fauquf.z  établit  que,  chez  les  su  jets  qui  pa- 

aionsint*'^*^*^''”'*^'^'^  stiitcs  d’un  accident,  la  mort  peut  être  due  en  réalité  è  des  lè¬ 
gue  l’a  graves  préexistantes  et  souvent  ignorées  de  la  victime  et  de  son  entourage, 
que  la  '  loin  d’être  la  cause  do  la  mort,  peut  même,  dans  certains  cas,  n’en  être 
tabiip  ^®'d'^®aco.  I, 'autopsie  est,  dans  ces  conditions,  le  seul  moyen  qui  permette  d’é- 
La  'l'^gager,  avec  certitude,  la  responsabilité  du  traumatisme, 

l’^’elles*  ''Médecine  légale  émet  le  vœu  ipie  les  enquêtes  aux  fins  d’auloiisie. 

'les  O.,  présentées  par  l’une  nu  l’autre  des  imrties,  soient  favorablement  aecueil- 

par  lec  4„;i 

’'®rourip^,  que  ceux-ci  n’bésitent  ])as,  en  cas  d’abstention  des  parties,  à 

'•lilefii  à  cette,  mesure  d’inslrmd.ion,  toutes  les  fois  qu’elle.  Ictir  paraîtra 

Maispa'^'‘"‘'';'''-«''i0'i  'le  la  vérité. 

d"''iliquèe  rendre  tous  les  services  (pi’on  est  en  droit  d’en  attendre,  doit  être 

'^“Pséon  T'e  la  putréfaction  ail  modifié  l’aspect  et  la  structure  des  organes.  En 

«CéeT;’ Mé. 

3o  l'il-  iiossible. 

M  T  hôpitaux  de  V Administration  de  l'Assistance  publique  à 

^'^'^’ciairps  expose  quelle  est  la  procédure  en  vigueur  concernant  les  oppositions 

autopsies,  Ces  oppositions  sont  faites  par  les  Commissaires  de  Police, 

®®  "««aoLooiQu»,  —  »,  I,  KO  G,  MAI  1Ü32.  63 
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lédii’alc.  ( 


une  mfirmitéiiidcinnis!ililo.(>Ui',inlwpr6l,aU()n  |Hnit,  clio.iuer  le,  médecin, c; 

m  '’Pff'ii  L  ost,  <l:ins  la  majnrité  «les  cas,  si  minime,  qu’il  a 

Cette  opinion,  le  médecin  l’exprime  dans 
que  s’il  emploie  des  termes  .p,i  ne  peuvent  ],i 
que  de  certains  mots  diffère  de  leni'  sifmification 
‘^‘er.que  nous  employons  i».ur  exprimer  l’idée  q,i 
011^1***''  '®S'un  préexistante  est  souvent  interpi 
>e  traumatisme  a  eu  une  action  réelle,  sur  l’évo 
comme  résultat  de  donner  d 
1  favorable  à  l’ouvrier,  , 

0  «révéler,,,  l'expert  ayant  _  _ 

avait  été  réuéféefil’occai 

Il  importe  donc  que  l’expert  expos 
présentent  aucune  ambifruïté. 


irait  négli- 


',  la  valeur  juri- 
ipie  le  verbe  «  ré- 
nl  attiré  l’atten- 
mine  impliquant 
existante,  ce  ipii 

ait,  pour  une  larfje  part,  sur  cette  interprétation  du 
U  que  la  hernie  «  était  duc  à  un  état  morbide  préexis- 
lormal  survenu  au  cours  du  travail 


sim  1  la'!  uliserver  que  la  décision  des  jiiffos  peut,  e 

dg  "f®  lerniinolofîie  et  qu’il  importe  de  bien  s’entendre  à  cet  éf;ard.  I,c  terme 

Pour  •  '*  "  "  par  l’accident  signifie,  pour  les  .juires,  «  oceasionnée  „  par  l’accident, 

herni  I®ute  amliifruïté,  les  médecins  lépustes  du  Nord  emploient  l’expression  de 

narii-  a^Iâriorisée  „  à  l’oceasion  du  travail  lorsipie  le  travail  a  nettement  favorisé  l’ap- 
5t""  ''f  '®  f™®  "®  préexistante,  au  travail  lorsque  le  travail 

•le  ^***''' ‘*®  f*'  caléiroriede  hernie  esl,  la  «hernie 

Lj'jj'  faa.rellr-la.sans  conteste,  au  travail,  mais  extrêmement  rare, 
petite  "  ®’^I^^rioriscc  »  par  le  travail  s’accompagne  dans  son  ajijiaritinn  d’une 

q'*’*'  importe  d’identifier.  11  appartient  an  médecin  d’étudier 
^  ®as  d  espèce  et  de  préciser  les  faits  dans  son  raïqiort. 

''••'risée  *^"^.'*'**  ®®I'in'e  qu’il  est  difficile  de  distinguer  la  hernie  de  force  de  la  hernie  exté- 
^  '  puisque  toutes  deux  déclanchent  une  symptomatologie  analogue, 

"'^dico-ié*^'^**'^'^  observer  que  cette  discrimination  n’a  pas  d’intérêt  du  point  de  vue 
JJ  ^  puisque  dans  les  deux  cas  l’indemnisation  est  admise. 

^  I®  Persi  signale  la  nécessité  de  distinguer  la  hernie  oblique  qui  se  produit  grâce 

prud  untérieure  du  canal  iiéritonéo-vaginal  et  à  l’égard  de  laquelle  il  faut  être 
Illue  Une  é”*  u<Jniettrc  la  responsabilité  de  l’effort,  et  la  «  hernie  directe  „  qui  cons- 

jj  ''®ui-ration  et  qui  seule  est  un  véritable  accident  du  travail. 

''^Sinalqyg^*'”''  unssi  que  très  souvent  il  y  a  une,  persistance  du  canal  jiéritonéo- 
Une  dé"*  P'’^''Iuit  une  hernie.  Dans  les  hernies  directes  traumatiques,  il  y  a  sou- 
rares  de  la  séreuse  et  c’est  alors  une  éventration.  Mais  ces  cas  doivent  être 

^'UsdePoD”’.®®*'*"'®'  '®  problème  doit  être  cnvisi 

M  U'I'uise  par  la  cour  de  cassation. 


dsion  et  fasse  usage  de  termes 
icut,  en  effet,  dépendre  d’une 


a  forme  pratique  dans  le 


"I^s-Verbai  '  !*  qu’il  serait  utile  que  le  médecin  légiste  aie  connaissance  du  jiro- 

P  ratoire  lorsipj’jl  a  été  iirocédé  à  la  cure  radicale  de  la  hernie. 
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Société  d’Oto-neuro-ophtalmologie  de  Paris 


Séance  du  6  avril  1932. 

Séance  d'éhulcs  el  de  démonslralinns  lechniquea. 


Technique  des  examens  vestibulaires  en  neurologie,  par  MM.  J.  RamadIBB 
cl  R.  Causse. 

C’ost  presque  exclusivement  par  roxamcn  vcstibulaire  que  l’otologiste  apporte  S®" 
concoiirs  au  ncuroloffiste.  Los  atteintes  cocliléaires  sont  extrfimement  rares  dans  le® 
affections  du  système  nerveux  central  ;  en  outre,  on  ne  possède  pas  de  test  objectif  d***'®* 
mette  en  évidence.  I.cs  tecliniqucs  vestibulaires,  on  neurologie,  ne  sont  pas  exactcwe® 
celles  utilisées  en  otologic  ;  elles  sont  infiniment  plus  complexes,  car,  dans  leur  asp 
clinique  et  leur  évolution,  les  syndromes  neuro-labyrinthiques,  contrairement  auxsy# 
dromcs  oto-labyrintliiqucs,  se  présentent  comme  parcellaires,  incomplets,  dysbar'®® 
nieux.  L’observation  oto-neurologique  se  fonde  sur  l’étude  des  manifestations  v  ^ 
biliaires  spontanées  et  provoquées  qu’il  importe  de  connaître  dans  toutes  leurs 
lités.  En  revanche,  on  ne  doit  pas  chercher  à  mesurer  ces  phénomènes  avec  précision-^ 
épreuves  labyrinthiques  actuellen.ent  en  usage  sont  insuffisantes.  Il  faut  souhaiter 
parition  de  nouveaux  procédés  d’exploration  qui  doivent  tendre  à  étudier  ,  , 
tions  vestibulaires  dans  les  conditions  aussi  proches  que  jiossiblo  de]  l’état  phy®'** 
giqucjiormal.  £11.  Renard. 


Société  d’oto-neuro  ophtalmologie  du  Sud-Est 


Séance  du  26  janvier  W32. 


Ophtalmoplégie  droite  et  paralysie  facio-cochléo-vestibulaire  gauche  pnr 
fibromatose  centrale  et  périphéique,  par  Hi  niii  Roger. 

Malade  Sgé  de  29  ans,- atteint  successivement  à  5  ans  d’une  ophtalmoplégie 
(paralysie  partielle  du  III,  atrophie  optique  complète  du  VI,  fi  17  ans  de  paraly®* 

VII  et  VIII  gauches  avec,  quelques  symptômes  cérébelleux  gauches,  l'i  25  ans  d’épR  ^^j|, 

fl  29  ans  d’un  léger  syndrome  d’hypertension  inlriicranienne  avec  début  de  ^|,(;lif 
lairc.  L’auteur  attribue  ces  troubles  à  des  tumeurs  multiples  des  nerfs  crâniens  é  ^ 
lente,  l’une  siégeant  dans  la  fosse  cérébrale  moyenne  droite  (lésion  radiograph'*^^^ j 

la  selle  turcique).  l’autre  dans  l’angle  ponto-cérébelleux  gauche. Ces  tumeurssont 

une  ncuro-fibromatose  centrale  :  aspect  typique  cutané  de  maladie  de  Reckliog*’ 

Le  père  du  malade  paraît  avoir  succombé  à  un  syndrome  de  tumeur  cérébral®’ 


Syndrome  basedowien  avec  larmoiement  interne  à  prédominance  unü® 
au  cours  d’une  neurofibromatose  avec  névrose  plexiforme  et  tulBO’®*’ 
sacrée,  par  Roger,  Aiiiiaru'i'  A.  et  Poursines.  j, 

Maladie  de  Recidinghausen  datant  de  l’enfance  avec  volumineux  névrolb®  ” 


^rnie  du  bras  gaucho  opéré  à  diverses  reprises  et  tumeur  présacréc  enlevée  à  cause 
douleurs  vives  du  petit  bassin.  A  la  (|uarantaine,  apparition  d’un  Basedow  avec 
®wphtaltnie  et  surtout  larinoieinont  incessant  prédominant  à  droite. Les  auteurs  pas- 
en  revue  les  diverses  manifestations  endocriniennes  de  la  neurofibromatose,  étu- 
‘ont  les  relations  de  cause  à  effet  entre  la  maladie  de  Hecklingliausen  et  le  Basedow  de 
malade. 


’^aur  kystique  de  la  région  hypophysaire. Intervention,  mort  en  hyperthermie. 

de^*'^  IdoGiiu,  iVIakcul  Aunauo  et  ALunur  GnÉ.uiiiux  rapportent  un  cas  typique 
meur  de  la  région  hypophysaire  :  syndrome  d’hypertension  intracrânienne,  hémia- 
V  ebiteiuporale  et  atrophie  optique  primitive,  syndrome  adiposo-génital,  destruction 
Poral '*°**^**^  de  la  selle  tureique.  B’intervention,  trop  tardive,  par  la  voie  fronto-tem- 
6  extradurale,  a  été  suivie  d’une  ascension  de  température  jusqu’à  42°  et  de  la 
ett  40  heures  après  dans  un  coma  progressif. 

®aoéphalit 


ite  temporale  otogène  non  suppurée  avi 
par  Henri  Roger,  Albert-Crémiei 


:  paralysie  du  regard  en  haut, 
X  et  Bonnet. 


Periéta^*^”**^  intracrânienne  avec  stase  papillaire  et  céphalée  temporo- 

•hastoïd'  ®**^°*'®  malade  opéré  un  an  et  demi  auparavant  d’évidement  pétro- 

P*s  de  h’uyant  subi  aucune  nouvelle  poussée  d’otite.  Intervention  temporale, 

Partie  mais  état  diffluent  de  la  matière  eérébrale,  qui  fait  hernie  et  s’élimine  en 
Les  rapide,  mais  séquelles  comitiales. 

ïu’Us  ^1**'^**^®  insistent  sur  la  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  vers  le  haut 
avant  l’œdème  cérébral,  perte  du  foyer  d’encéphalite  non  suppurée  et 

«WsP 

intervention. 

et  ahcès  extraduréil  droit  d’origine  otique,  par  Maurice  Bremonu. 

Amnésie  • 

^Pînes  net  d’un  état  subfébrile  et  de  léger  suintement  auriculaire  sans 

^ités  n  ^  otite.  Intervention  après  évidement  de  la  mastolde  encombrée  de  fongo- 
lobe  te  d’une  cuillerée  à  soupe  de  pus,  collecté  dans  la  dure-mère  du 

o-sphénoïdal  droit.  Pas  d’abcès  cérébral. 


a  région  du  pédoncule.  Cette  paralysie  verticale  du  regard  a  rétrocédé 


'®  ^omporo-s] 

®tysie  discrète  et  récidivante  du  III  à  type  de  ptosis  à  prédominance 
vespérale,  par  H.  Roger  Sedan  et  Poursines. 

”'111  :  Dr  en  quatre  ans,  trois  épisodes  de  paralysie  du  moteur  oculaire  com- 

^®iiace  du  P®*'iode  de  ptosis  bilatéral  prédominant  à  droite  avec  diplopie,  insomnie 
jours -t  •  ’  i^ouxième  ])ériodo,  ptosis  léger  iirédorninant  à  droite,  durant 

^^riodes''  t  épisode,  en  cours  d’évolution  depuis  4  semaines,  encore  plus  discret. 

^%Ue,  è  tn  normales.  Evolution  toujours  apyrétique,  à  type  de  ptosis  de  fa- 

Les  vespéral.  B.-\V.  négatif. 


'“ïasthéi 


-  ,  1  ucuvitü  irai 

‘0  d  Erb-Goldflam  fruste. 


neurotrope  (encéphalite?)  strictement  localisé  a 
t  en  s’éimisunt  à  chaque  poussée  plutôt  qu’à  ur 


^  ®lysie  bilatérale  du  VI  d’origine  syphilitique,  par  Henri  Roger. 

Lomme  de  cinquante  ans,  vieux  syphilitique,  survient  une  paralysie  ci 


pliMi-  fies  .li'iix  IV,  sans  aiicuii  sif;n.-  ii(nin.lnf,n((uc,  nbjcclif  au  coins  d’un  syndrome  de 
(■■cplialcc,  boiirdonnonicnls,  usLIiéniu,  vraiscinblablumcnl  allribuablu  à  une  rnéningit® 
de  la  base. 


Forme  cérébrale  du  cancer  pulmonaire,  par  IIiiMii  Kooiai,  Yviis  l’ouBSl®® 
cl,  .losi-.cn  Ai.i.in/.. 

Un  liomnie  de  -IM  ans,  alleint  de  crises  jacksoniennos  dl■uilesavnc  liéniiparcsie  pf®' 
grcssive  de  lorpeiir  et  de  céphalées  violenles,  l’aisant  penser  à  un  syndrome  d’hyperten¬ 
sion  inlracranionnc,  consene  pendant  un  mois  un  l,.U.-I4.  non  hypertendu  et  des  fond* 
d’yeux  norrnaux.l.a  stase  n’apparaît  ipie  tardivement.  L’autopsie  révèle  des  métastases 
cérébrales  multiples  révélatrices  d’un  cancer  pulmonaire  latent. 


Myopathie,  cataracte  infantile,  goitre  et  mouvements  athétosiques 
MM.  Honiai,  Y.  l’oiunaM-.s  et  J.  Ai.ia i;/.  présentent  une  jeune  fille  de  17  ans  atteint® 
de  myojiathie  à  localisation  proximale  classi([ue  avec,  abolition  de  presque  tous  le* 
flcxes  tendineux.  Le  cas  se  distingue  par  une  cataracte  juvénile  unilatérale  opér^® 
l’âge  de  1 1  ans.  J, es  auteurs  distinguent  leur  cas  de  la  myotorne  atropliiquo.  Il  n’exist 
chez  leur  malade  aucun  troulde  des  plianéres,  aucune  réaction  myotoniquo.  L’existsB®® 
d’un  goitre  leur  fait  jioser  la  ipiestion  d’une  origine  endocrinienne  de  la  cataractéi  ^ 
signaler  en  outre  l’existenee  de  mouvements  choréo-athétosiques  discrets,  qui, 
des  trouilles  de  la  marche  congénitaux,  font  pensera  l’association  d’une  encéidialop®^*'** 
infantile  sur  laipielli^  s’est  greffée  la  myopatliie. 


Aveugle  délirante  avec  hallucinations  visuelles,  très  améliorée  après  extracti»» 
heureuse  d'une  cataracte  (l’résentation  de  malade),  jiar  M.  ,Ji;an  SeDAr'- 
Malade  entrant  dans  la  catégorie  des  sujets  qui  présentent  des  phénomènes  délil^^^^ 
[lar  halliadnation  visuelle,  lorsiiu’ils  sont  privés  de  leur  vue,  et  qui  récupèrent  leur 
mental  normal  dés  que  la  vision  est  rétablie.  ^ 

L’opération  de  la  cataracte  cntraînint  la  cessation  de  l’état  d’obscurité  où  VI 
cette  malade,  suffit  à  amener  la  disparition  de  délire. 


surv***" 

aute»' 


Strabisme  convergent  concomitant  chez  un  hypermétrope  unilatéral,  * 
après  une  ophtalmoplégie  interne  diphtérique,  par  Juan  SiîuaN. 

Observation  d’un  sujet  âgé  de  l 'J  ans  hypcrmétro|ie  qui  est  observé  pari’' 
depuis  7  ans  et  qui  porte  fidèlement  sa  correction  ojitiipie. 

Une  diphtérie  survenue  on  mai  1!)31  détermine  une  ophtalmoplégie  interne, 
casion  de  laquelle  s’installe  un  strabisme  convergent.  L’auteur  insiste  sur  le  rôlé 
toxine  diphtéri(|ue  déclancliant  l’apparition  du  strabisme  après  avoir  causé  une  P 
lysie  temporaire  de  l’accommodation. 


9  ;  guérison  après  trait®*** 


Syndrome  hypophysaire  fruste,  avec  insomnie  ; 

par  extrait  hypophysaire  postérieur,  par  Antoinu  IUyiiauo.  ^ 

Jeune  fille  de  24  ans  cliez  qui  s’installe  une  insomnie  rebelle  en  même  temp® 
gigantisme  passager,  e 


e  augmentation  subite  et  e.xcessive  de  poids  (3  k.  500  en  <1 
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^ues  jours)  nt  uiio  (lysitiouoi-rhi'c,.  Cos  4  manifestulipns  sont  inlcriirétécs  par  l’auteur 
comme  un  syndrome  hypophysaire  fruste  et  atypique. 

rut**^*^'^  l'ehelle  aux:  sédatifs,  aux  barbituriipies,  à  riiématnéthyroïdien,  dispa- 

^0  en  quelques  jours  dos  que,  lut  institué  un  traitement  de  0  gr.  30  d’extrait  hypopliy- 
jore  postérieur  par  jour,  [lar  voie  buccale.  La  guérison  se  maintient  depuis  plus 

Q  un  an  ®  ' 


Muoocèle  fronto-ethmoïdale  atypique,  |iar  Aim.Miirr  et  liiii;.M(i.Mi. 

Observation  intéressante  parce  qu’au  début  le  diagnostic  de  tumeur  do  l’orbite  tut 
posé.  ‘ 


Réunion  de  la  Société  Belge  de  Neurologie, 
la  Société  de  médecine  mentale  de  Belgique  et  du 
Groupement  Belge 

udes  oto -neuro-ophtalmologiques  et  neuro-chirurgicales 


I.- 


1  angiomatose  cérébrale  et  rétinienne  (Mali 


idau). 

symptômes  oculaires  dans  la  maladie  de  Von  Hippel-Lindau  et  la  malade 
de  Bournevüle-Recklinghausen. 

Van  Dm 


sont  des  syndror: 


■s  (pei 


cy  .  .  - ■lui'.vii  (Leyde)  :  Ces  trois  attectioi 

l’O’^oipo'omei 

2o  <10  symptômes  sont  communs  aux  trois  affections  :  : 

extension  des  lésions  à 
congénitales. 

chaçy*  montrer  iiu’il  existe  une  certaine  iiarenté  entre  ces  trois  maladies,  dont 

niou'^"*  constitue  cependant  une  entité  morbide  bien  délinie,  tant  an  jioint  de  vue  cli- 
L.®J^“’®"'*^"mo-pathologique. 

tyjjj  •■appelle  la  terminologie  iiu’il  a  proposée  et  i|ui  est  basée  sur  le  fait  (|ue  les 

•laevuT  "*‘^crvées  sont  toutes  des  tumeurs  névoïdes  ou  pliaeomes  (du  grec  pliacos- 
•hatose  *'*’’•••'•  général  de  phacoinatose  peut  être  adopté,  et  on  iiarlera  de  la  iihaco- 
divers^'^'^  ^^'^''•levillc,  de  von  Hipiiel-Lindau  ou  de  llecklinghausen.  Les  tumeurs  des 
Par  Pc^'^'cnt  Être  désignées  sous  le  nom  de  angiophacomes,  myiqdiacornes,  etc. 

“•le  série  de  no 


'•ystes  d  nombreuses  et  très  belles  projeclions,  l’auteur  démontre  ensuite  les 

fétine  *  •’ct'ine  qu’il  a  observés  dans  la  maladie  de  llourneville,  les  tumeurs  de  la 
•hatos'  ^  cccoinpagnent  fréquemment  du  décollement  de  l’organe,  dans  l’angio- 
L’intér't  *^”**''’  'ésions  oculaires  dans  la  maladie  do  llecklinghausen. 

'®Ur  sv  *  syndromes  dépasse  le  cadre  de  la  spécialité  par  la  multii)licité  de 

P  omatologio  et  les  problèmes  i)athogéui(iues  qu’ils  soulèvent. 


Sur  l’angiomatose  capillaire  kystique  de  la  rétine. 

anatoî^^^^"'^  ■'^xwas  (Paris).  Cette  dénomination  dénnit  d’une  manière  précise  l’aspect 
••'aies  •  ,'’’®*'''n'“S'quc  des  lésions  observées  et  ii  '  signifie  ])as  que  celles-ci  soient  spè- 
'a  rétine. 
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L’auteur  insiste  sur  l’origine  essentiellement  vasculaire  de  la  lualailie  et  montre,  paf 
la  projection  de  très  beaux  documents,  les  divers  aspects  de  la  rétine,  dans  cette  affec¬ 
tion,  à  tous  les  stades  du  son  évolution. 

Les  tumeurs  résultent  do  la  réaction  gliale  antonr  des  vaisseaux,  et,  dans  les  autres 
organes,  c’est  également  la  réaction  du  tissu  environnant  qui  conditionne  principale¬ 
ment  les  aspects  anatomiiiues  dans  les  divers  tissus. 

Deux  cas  familiaux  d’hémangioblastomes. 

M.  Mautin  (Uruxolles)  relate  le  cas  de  deux  sœurs  jjréscmtant  toutes  deux  les  syioP' 
tomes  cliniipics  d’une  tumeur  cérébelleuse  et  ([ni  sont  mortes  sans  avoir  |in  (Hre  opérées- 
L’examen  anatoinir[ue  n’a  pu  être  prati([ué  ([ue  dans  un  des  deux  cas  et  a  révélé  un  an¬ 
giome  cérébelleux  typi(iuu.  Pas  do  lésions  rétiniennes  reconnues,  mids  l’ccxamen  a  peut- 
être  été,  à  ce  point  de  vue,  incoin|ilet.  Un  exanuni  minntieu.x  de  toute  la  famille  (vingt- 
deux  personnes)  n’a  permis  de  découvrir  aucun  autre  cas  de  l’id'fection.  Néanmoins) 
l’intérêt  de  telles  observations  est  de  montrer  la  possibilité  de  rencontrer  des  tumeur* 
cérébrales  familiales. 


II.  —  Sur  la  sclérose  tubéreuse  (.Maladie  de  liourneville). 

Présentation  d’un  cas  de  sclérose  tubéreuse. 

M.-A.  et  J.  Liiv  (Bruxelles),  en  matière  d’introdnetion  à  l’étude  de  cette  affection) 
[n’ésentent  un  jeune  malade  de  11(1  ans,  atteint  d’idiotie  avec  épilepsie,  [jortenr  des  adé¬ 
nomes  sébacés  typiiiucs  de  la  face  et  dont  la  [)eau  de  la  région  lombaire  montre  l’aspCct 
«  peau  de  chagrin  »,  fréquent  dans  cotte  maladie. 

L’examen  oculaire,  l’examen  du  liquide  céiihalo-rachidieu  et  des  urines,  l’examW* 
radiographique  du  crâne  ont  donné  des  résultats  négatifs.  Au  point  de  vue  mental,  u® 
malade  présente  un  état  d’idiotie  profonde  ;  il  est  souvent  indocile,  fait  des  mouvement* 
désordonnés,  est  malpropre  et  incontinent. 

Recherches  cliniques  et  histologiques  sur  une  forme  familiale  de  la  sclér®*® 
tubéreuse . 

M.  Vau  Bouwuvk-Bastia.anse  (La  Haye)  relate  le  cas  d’une  famille  do  dix  enfant* 
dont  six  ont  été  atteints,  à  des  degrés  divers,  du  syndrome  de  liourneville. 

Quatre  cas  ont  été  étudiés  hisLologi([ucment.  L’arbre  généidogi(iue  montre  que 
premiers  symptômes  de  la  maladie  sont  d’autant  [,lus  [n'écuces  cpie  raffection  est  pl"^* 
ancienne  dans  la  famille. 

Par  la  projection  de  nombreuses  jn'èiiarations  histologiques,  l’auteur  montre  le* 
verses  lésions  qu’il  a  mises  en  évidence  et,  notamment,  les  hétéroto|iies  dans  l’écorce  e 
dans  la  substance  blanche  sous-jacente.  Comparant  raffection  avec  la  maladie 
Hecklinghausen,  l’auteur  constate  ([ue  l’étude  histologi([ue  coiilirme  le  ()uint  de 
clinique,  ([ui  fuit  de  ces  syndromes  deux  entités  morbides  bien  différentes. 

Recherches  cliniques,  généalogiques  et  histologiques  sur  une  famille 
sclérose  tubéreuse. 

MM.  üorremans,  Dyck.ma.ns  et  L.  Va.n  Bügaert  (Anvers)  présentent  le  cas  d  ud 
famille  do  six  enfants,  avec  tares  dégénératives  graves  et  alcoolisme  chez  le  père  dep 
deux  générations.  L’arbre  généalogique  montre  une  tendance  à  l’autostérilisation. 
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Un  cas  a  pu  être  étudié  histologiquement  et  les  préparations  montrent  deux  catégo- 
principales  d’altérations  ;  a)  des  cellules  gliales  atypiques,  et  b)  des  cellules  ganglion¬ 
naires  atypiques  dans  leur  siège  et  dans  leur  dillérenciation. 

ême  en  dehors  des  lésions  imi)ortautes,  on  trouve  dans  tout  le  cerveau  des  anoma- 
cs  du  développement  cellulaire  do  l’écorcc. 

,  centre  ovale,  il  existe  des  éléments  aberrants  à  caractère  embryonnaire.  11 

ngit,  en  somme,  d’une  dysplasie  qui  se  trouve  à  la  limite  do  la  néoplasie,  et  la  concep- 
e  Bielschowsky,  qui  croit  à  un  iirocessus  purement  néoplasique,  est  probablement 

erronée. 

gliai*  'inraontro  l’importance  des  hétérotopics  et  des  hotéromorphies  des  tissus, 
a  et  ganglionnaire.  La  nèvroglio  prolifère  par  réaction,  mais  aussi  pour  son  propre 
surtout  dans  les  lésions  ventriculaires. 

CS  lésions  cutanés  sont  d’une  interprétation  encore  très  obscure,  en  raison  de  l’ab- 
hee  de  tout  indice  d’une  réaction  nerveuse  à  leur  niveau. 


—  Sur  la  neurofibromatose  (Maladie  de  Hocklinghausen). 


^rugissement  du  canal  optique  visible  à  la  radiographie  chez  des  malades 
atteints  de  neurofibromatose  avec  tumeur  des  nerfs  optiques. 


tle  tr  (l'aris)  présente  les  jdiotographies  et  les  documents  radiogra))hiques 

ouf  **  *‘r®*adcs  atteints  de  maladie  do  llecklinghauseii  fruste  avec  tumeurs  des  nerfs 
“'aUormations  cornèennes  et  conjonctivales,  dont  l’intérêt  réside  principale- 
nc»  1  ^  ciai'gisscment  du  canal  opti(iuo,  qui  peut  être  mis  en  évidence  précocement 

radiographie. 


Sur  la  neurofibromatose  palpébrale  à  forme  de  ptosis  congénital. 

Psation^'^*^^'^^  M'Was  (Paris).  11  s’agit  de  cas  de  maladie  de  Hecklinghausen  avec  loca- 
''c  trait  de  la  paupière,  déterminant  un  ptosis  diffus,  non  paralytique,  dont 

L’exa'"*'”*’  «St  très  décevant. 

®naW-  “*tologiquc  montre  dos  lésions  de  neurofibromatose  qui  présentent  certaines 
avec  les  tumeurs  du  nerf  optique. 


'haeurs  bilatérales  de  l’acoustique  dans  la  neurofibromatose. 

P**  (Anvers)  relate  le  cas  d’une  malade  de  27  ans  <iui,  après  avoir  fait 

'aureux  ^  '  «vant-bras  extirpé  sans  résultat  au  point  de  vue  des  phénomènes  dou- 

gliotne  '  développer  un  scliwannomc  au  niveau  du  plexus  brachial,  puis  un 

«perés  également  et  enfin  des  troubles  vestibulaires  et  cochléairos 
'^‘«'cgio  tumeur  bilatérale  de  l’acoustique  qui  put  être  mise  on  évidence  ra- 

tuiu  t^aas  ce  cas,  il  n’existait  aucune  réaction  au  niveau  do  la  peau;  toutes 

«■■s  se  sont  limitées  à  des  nerfs  ou  à  des  racines. 

^  thés  sébacés  de  type  Pringle  dans  la  maladie  de  Hecklinghausen. 

«Uniqqg  P''  UooAiiur  (Anvers).  Le  cas  relaté  par  les  auteurs  se  présentait 

*'%iond  ”  «arome  un  cas  de  Hecklinghausen  en  raison  d’une  grosse  tumeur  de  la 
*'*^*«1  avec*  *  ^  examen  a  montré  qu’il  s’agissait  on  réalité  d’un  cas  de  sclérose  tubé- 
isolé  d  ****’*°«a«®  du  cou,  pédiculés,  très  nombreux,  et  tumeurs  inguinales.  Le  cas 
®hs  la  famille  de  la  malade,  mais  une  soeur  cependant  est  épileptique. 
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Tumeur  des  méninges  rachidiennes  avec  inclusions  mélaniques. 

M.  H.  I.nY.  Il  s’iifjit  il’iiri  cas  de  inéningolilaslDitie.,  à  inclusions  mélaniques,  sans 
signes  de  iiialigtnlé,  i|ni  s’esl  dévelo|i|ié  en  (|iialre  ans  elle/,  un  liomme,  de  38  ans  au 
niveau  de  1)7.  I.’aulene  montre  rintérêl  des  modirications  pigmentaires  qui  s’observent 
dans  diverses  aireclions  néoplasiiiues  et  flans  certains  nævi. 


Société  Belge  de  Neurologie 


Séance  du  30  jannier 


1032. 


l'résiflenee  :  .\l.  .Mauciial,  président.  . 


Imprégnation  rapide  du  tissu  mésenchymatique. 

M.  DiviiY  présente  une  métiiode  nouvelle  d’imprégnation  du  tissu  méseneiiyrnali'l“® 
dont  l’avantage  réside  dans  sa  rapidité  et  dans  le  fait  (pie  cette  imprégnation  peut  aisé¬ 
ment  se  graduer.  Après  l’oxydation-réduction  des  coupes  à  congélation  par  le  perman- 
ganate  et  l’acide  oxaIi(|ne,  on  les  repasse  raindenient  dans  le  permanganate,  puis  d***® 
une  solution  de  carbonate  d’argent  ammoniacal  à  cliaiid,  additionné  de  pyridine,  eutil* 
dans  le  l'ormol  neutre.  I.’irnprégnation  du  fond  de  la  coupe  (bqienil  du  lenqis  d’oxyd®' 
tion-réduc.tion  et  peut  se  graduer  à  volonté. 

La  précession  des  symptômes  neurologiques  dans  l’anémie  pernicieuse 
progressive. 

M.  ,1.  Husscheh.  Dans  ranémie  pernicieuse,  les  cas  mi  les  symptômes  de  scléroS® 
inedidlaire  postéro-latérale  ouvrent  la  scène  et  prédominent  ne,  sont  pas  aussi  rares 
(pi’on  pourrait  se  l’imaginer.  Ces  malades  se  présentent  comme  des  [laraplégiques  al® 
xiques  avec  signe  de  Romberg,  liyperrériectivité  tendineuse,  ou  aréflexie  d’a|(rès  le  stad® 
de  raffection,  et  phénomènes  parostliésiipies. 

l.’examen  du  sang  et  la  recherche  de  l’achlorhydrie  ne,  suf lisent  pas  au  début.  L® 
neurologiste  peut  être  amené  à  faire  un  diagnostic  précoce  et  le,  traitement  par  le* 
traits  hépali((ues  peut  enrayer  la  marehe  de  raffection.  L’auteur  cite  deux  cas  persO»' 
nels  et  démontre  par  des  prépirations  microscopiiiues'les  lésions  médullaires  en  caU®®' 


Srunce  du  19  mars  i;i32. 


Présidence  de  M.  Maiichal. 


Les  lésions  cérébrales  de  la  démence  précoce.  Nouveaux  cas. 
iMM.  n’Iloi.i.ANpnH  et  Houvroy  poursuivant  leurs  recherches  sur  les  lésions  cérébral® 
lie  la  démence  précoce,  dans  des  cas  non  douteux  correspondant  au  point  de  vue 
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nique  à  la  descripl.ioii  de  Morel,  déiiioiiLrciil  par  la  projeeUoii  de  iioinbreiises  prépara- 
lioas  micr(iseopi(pies,  les  ulléralioiis  diverses  ([u’ils  ont  observées.  Ils  insistent  jiarti- 
nulicrcment  sur  le  fait,  fine,  outre  l’atrophie  des  cellules  franfîlinnnaires  d(^  l’éroree,  (pii 
nst  indiscutable,  on  rencontre  des  li'sions  vasculaires  et  méninoiu'S  :  lacunes  paravascu¬ 
laires  avec  cxsudats,  entourées  d’une  barrii're  de  réaction  névrofrliipie  ;  infiltration  de 
aspacc  périvasculaire  et  des  parois  vasculaires  présentant  les  caractères  d’un  processus 
nncicn  ;  selerosi-  et  iiililtration  de  la  pie-nu'ire;  jietites hémorragies,  (les  lésions  se  re- 
fouvent  au  niveau  du  cervelet,  et  l’on  observe,  en  outre  une  déoéuérescenee  d((S  cellules 
l'hinje.  11  s’afiit  de.  iiroc.essus  chroiucpies  (pie  rien  ne.  ]ierinet  de  considérer  a  priori 
nuinttit  .1,,.^  plieiiomenes  surajoutes.  I.a  comparaison  de  ces  lésions  vasculaires  et  mé- 
'"ngccs  avec  celles  ipi’ils  ont  observées  elle/,  des  tuberculeux  cachectiipies,  fait  croire 
auteurs  ipi’il  s’a<,dt  an  contraire,  do  lésions  iiiii  font  très- fréipiemment  partie  du  ta- 
>eau  unatomi.pie  de  la  démence  précoce. 

Traitement  orthopédique  de  la  maladie  de  Friedreich. 

H.  ScEUK  relate  les  observations  de  trois  cas  de  maladie  de  Kriedreieh  |>résentant 
déformations  ('raves  des  jiieds  et  de.  la  colonne,  vertébrale,  de  (rrosses  atrophies  mus" 
l^ulaires,  et  dans  lescpiels  le  traitement  c.hiriiri'ical  combiné  au  traitement  orthoiiédique 
es  déviations  rachidiennes,  ont  jiermis  de  rétablir  dans  une  hir(;e  mesure,  les  condi- 

‘‘ons  statiipies. 

*^es  malades,  considérés  trop  souvent  comme  délinitivement  impotents,  |ieuvent  être 
'^“«sidérablement  soula('és  par  un  traitement  bien  conduit. 

Note  sur  deux  cas  de  crise  épileptiforme  provoquée  par  l'administration 
d’un  médicament  considéré  comme  calmant. 

la'^!  ^  **  du  bromure  de.  camphre,  ipii  ne  fait  ('uère.  partie  de  l’arsenal  Ihc- 

tiquc  du  neurolo('iste,  mais  ((ue  certains  praticiens,  et  notamment  les  urologistes, 
f''<''iuemment. 

su'  ^  observés  par  l’auteur  conlirme.nt  (pie  ce  jiroduit  peut  déterminer  chez  des 
s  normaux  des  crises  éidleptiformes  violentes.  Le  tait  a  dfijà  été  sij'nalé,  mais  il 
bcamiiuius  peu  connu  du  praticien  et  mérite  pour  cette  raison  d’être  rappelé. 
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Le  Iraitcinont  dos  maladies  nervonsos  a  bétiéllclé  grandement  du  dévoloi)pemont  d® 
la  pliysiotliérapie.  Cependant  les  traités  du  médecine  sur  les  affections  du  système  ner¬ 
veux  coraijortent  dos  indications  tli6rapouti(pios,  en  général,  assez  succinctes.  C’est  qu® 
les  maladies  nerveuses,  si  riches  en  séméiologie  et  si  précises  souvent  dans  leurs  localiea* 
tions,  ont  été  considérées  pondant  longtemps  comme  des  affections  incurahles  et  chro¬ 
niques.  Ün  trouve  cependant  dans  certains  traités  d’éiectrologie  une  documentation 
importante  sur  la  thérapeutique  des  maladies  nerveuses. 

Mais  MM.  Schaeffer  et  IJiancani,  dans  leur  volume,  ont  tait  œuvre,  non  seulement  de 
thérapeutes,  mais  aussi  de  neurologistes. 

C’est  ainsi  (ju’aprés  un  premier  chapitre  où  ils  exposent  les  différentes  méthodes  de 
traitement,  ils  ont  ensuite  étudié  successivement  les  affections  diverses  dn  système  ner¬ 
veux  en  faisant  précéder  l’exposé  du  traitement  d’une  brève  description  clinique. 

Le  lecteur  trouvera  donc,  dans  des  chapitres  divers,  la  thérapeutiiiue  des  affections d® 
l’encéphale,  de  la  moelle,  des  nerfs,  des  muscles  et  du  système  lacunaire,  des  syndron»®® 
neuro-vasculaires,  endocrino-symi)athi(pies,  dos  troubles  physiopathiques  et  des  syn¬ 
dromes  neurologiques  fonctionnels. 

Comme  le  disent  les  auteurs,  la  physiothérapie  n’en  est  d’ailleurs  qu’à  son  début,  eti* 
suffit  do  rappeler  le  rôle  des  rayons  de  Rœntgen  dans  le  traitement  do  la  syringomyd'*® 
ou  des  algies  ;  celui  dos  courants  diathermiques  dans  la  poliomyélite  aiguë  ;  l’actie® 
de  rionisation  dans  certaines  névralgies,  pour  espérer  l’avènement  de  méthodes  noh- 
velles. 

Mais,  dès  à  présent,  la  physiothérapie  offre  des  ressources  très  variées  qui  sont  eXp®' 
sées  avec  clarté  dans  l’ouvrage  do  MM.  Scliaefter  et  Biancani,  et  ils  ont  rendu  très  grand 
service  aux  praticiens,  en  mettant  au  point  la  thérapeutique  actuelle  par  les  ageh^® 
physiques  en  neuro-psychiatrie.  O.  Cuouzon. 
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(Henri),  Maladies  du  système  nerveux  (2®  édition).  Bibliothèque 
Carnot  et  Rathery,  .T.-B.  Baillière  et  Fils,  éditeurs. 

La  première  édition  de  ce  traité  date  do  1922.  Le  précis  que  M.  Henri  Claude  avait 
commencé  à  écrire  avant  la  querre  était  devenu  après  la  querre  un  véritable  traité  en 
tomes  en  raison  de  l’importance  considérabhî  que  la  neuro(iathologie  avait  prise  et  de 
a  Contribution  importante  qui  lui  avait  été  apportée  par  la  neurologie  de  guerre. 

La  première  édition  avait  été  une  remanpiable  mise  au  point  de  toutes  les  questions 
•te  neurologie.  Jusqu’à  maintenant,  le  traité  de  M.  Henri  Claude  était  celui  qui  ôtait 
consulté  journellement  aussi  bien  par  les  neurologistes  (pie.  iiar  les  praticiens  et  les  étu- 
lants.  Certes,  pour  l’étude  de  la  neurologie,  on  peut  se,  reporter  avec  fruit  aux  diffé¬ 
rents  livres  de,  séméiologie  ;  on  peut  également  se  roiiortcr  à  quelques  grands  traités  dus 
la  collaboration  d’auteurs  nombreux  et  divers,  mais  le  traité  de  M.  Henri  Claude  pré¬ 
sente  Une  très  grande  homogénéité,  et  s’il  a  dû,  pour  certains  ehaiiitrcs,  demander  la  col- 
^  “ration  de  MM.  Lejonne,  Lévy-Valensi,  Schaeffer  et  si,  dans  cette  deuxième  édition, 

•  Baruk  l’a  aidé  à  remanier  quelques-uns  des  chapitres,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que 
“c  traité  se  présente  avec  une  coordination  qui  permet  au  lecteur  de  se  reporter  d’un 

pitre  à  l’autre  et  de  trouver,  dans  cet  ouvrage,  toutes  les  notions  qui  peuvent  être 
^ssaires  dans  l’état  actuel  de  la  neurologie, 
ans  la  première  édition  comme  dans  la  deuxième,  le  premier  tome  est  consacré  à  la 
.pathologie  générale  du  système  nerveux,  à  l’étude  des  grands  syndromes,  puisa  la  pa- 
aloRie  du  cerveau,  des  méninges,  des  noyaux  reid,raux,  du  cervelet,  de  la  protubé¬ 
rance  et  du  bulbe. 

6  deuxième  volume  est  consacré  à  la  pathologie  de  la  moelle,  des  racines,  des 

•  us  et  dès  nerfs  péri plu'-ri (pies,  à  l’étude  des  maladies  des  muscles,  aux  névroses  et 

Payeho-névroscs. 

Mais  la  deuxième  édition  a  été  enrichie  d’une  façon  notable  par  l’apport  de  notions 
“uvelles  sur  les  névraxites  et  les  encéphalites, 
fait  ^  infections  à  virus  ncurotropes,  les  troubles  du  tonus  musculaire  (jui  ont 

objet  d’études  modernes  nombreuses  ont  constitué  un  nouvel  appoint  important 
a^  cette  nouvelle  édition. 

8v  Pnet,  toutes  les  notions  nouvadles  concernant  la  maladie  de  Parkinson  et  les 

l’ornes  parkinsoniens,  ont  fait  entrer,  maintenant,  ces  affections  dans  la  patholo- 
ç  ®  ^iriéc,  et  dans  ce  chapitre  également,  ont  été  introduites  des  descriptions  nouvelles 
ncernant  la  rigidité  de  décérébration,  le  syndrome  du  corps  de  Luys,  le  spasme  do 
le  «yndrome  eortico-st 
. . 

7  Pai'iologie  nerveuse  au  |ioint  de  vue  eliincpie  et  au  jioint  de  vue  tlu'rapeutiquc 
flans  enrichie  dans  ces  dernières  années  parla  nenro-ehirurgie ;  aussi, 

liè"e  M.  Henri  Claude  fait-il  nue  grande  |daee  à  cette  ipiestion  et,  particu- 

ornent,  à  toutes  les  métlnahîs  <pM  permettent  le  diagnostic  et  la  localisation  des  tn- 
^^^^“•^^oLoales  et  médullaires. 

^  >n,  le  chapitre  eoneernant  les  névroses  et  les  psycho-névroses  a  recpi  do  nouveaux 

con'^''*^*'  'pie  M.  Llaude  a  su  donner  dans  ces  dernières  années  aux  études 

tro  Luis  les  états  névropathiques  sans  substratum  anatomique  connu  et  les 

U  jlps  fonctionnels  greffés  sur  nn  état  organiipie,  justifie  le  développement  de  ces 
élu -nsi  ,p.e  dans  la  deuxième  édition, 'on  trouvera,  non  .seulement  une 


‘lieux,  aussi  M.  Henri  Claude  les  a-t-il  placées 
a  iiathologie  de  l’encéphale,  dans  le  premier 
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•ludie  les  relalions  entre  les  diverses  formes  do  psyclionévroses,  les  rapprochements 
(pii  peuvent  être  faits  entre  certaines  manifestations  liystcriipies,  certains  litats  orga- 
niciues,  certaines  psychoses  et  en  particulier  la  schizoïdie,  notions  très  discutables,  il 
est  vrai,  mais  qui  ont  fait  l’objet  de  nombreuses  recherches  modernes.  Cet  aperçu  sur  les 
remaniements  et  additions  que  l’on  trouvera  dans  la  deuxième  édition  se  superposant 
au  trfîS  grand  intérêt  que  présente  déjà  la  ]iremièrc  ne  peut  manquer  de  consacrer  la 
vogue  de  ce  traité  et  en  fera  un  livre  classicpie.  O.  Cbouzon. 


NIESSL  VON  MEYENDORFF.  Vom  Lokalisationsproblem  der  articulierteB 

Sprache.  VIII,  186  jiages  avec,  70  ligures  dans  le  texte.  Leipzig,  1030.  .1.  A.  Barih, 

édit. 

Le  problème  de  l’aphasie  dite  motrice  a  été  posé  de  diffisrcntes  manières  depuis  Broca 
jusqu’au  moment  actuel. 

C’est  surtout  Pierre  Marie  qui,  à  l’aide  des  documents  anatomo-cliniques,  suivi  dans 
cette  voie  par  son  élf'.ve  Moutier  et  ensuite  jiar  d’autres  chercheurs,  a  donné  le  coup  de 
grâce  à  la  localisation  de  la  fonction  du  langage  dans  la  circonvolution  de  Broca. 

D’autre  part,  certains  auteurs  (von  Monakow,  Head)  se  n^fusent  d((  localiser  le  lan¬ 
gage  dans  un  centre  donné  de  l’écorce  cérébrale. 

La  monographie  intéressante  de  M.  Niessl  von  Meyendorff,  aiibnir  (pii  avait  déji'i 
écrit  un  livre  important  sur  l’aphasie,  est  de  nature  à  confirmer  les  vues  de  P.  Marie- 
M.  Niessl  von  M((ycndorff  a  publié  l’histoire  anatorno-cliniipie  et  physiojiathologifin® 
d’un  cas  d’aphasie  motrice  caractérisé  jiar  les  troubles  suivants  :  de  l’agnosic  verbale 
et  littérale,  un  h-ger  rétré'cisscment  du  champ  visuel  et  tous  les  symptômes  de  l’amnésie 
verbale  kinesthésique. 

L’intérêt  du  cas  présenté  réside  non  pas  dans  le  fait  qu’il  y  avait  deux  foyers  siégeant 
chacun  dans  un  hémisphère  différent,  lésions  qui  ne  peuvent  pas  expliquer  l’aphasie  mo¬ 
trice,  mais  iiarce  que  la  llb'  circonvolution  frontale  était  tout  à  fait  intacte  dans  le® 
deux  hémisphères. 

Comme  l’opinion  dominante  place  dans  la  IIP  frontale  le  centre  du  langage,  l’aphasie 
motrice  du  malade  qui  n’était  nullement  dément  reste  sans  explication.  Mais  si  on 
situe  dans  les  moitiés  postérieures  des  deux  hémisphères  le  substratum  du  langage,  alof^ 
la  IIP  frontale  ne  représente  plus  un  centre  autonome  pour  le  langage,  mais  seulement 
un  organe  exé-cutif.  Mênui  [dus,  d’après  l’opinion  de  M.  Niessl  von  Mey(ui(lorfr,  l’inter¬ 
vention  de  la  IIP  frontale  est  même  superflue,  étant  donné  que  les  foyers  dans  la  circon¬ 
volution  centrale  antérieure  qui  r('gissent  les  muscles  du  langage  [leuvent  remplir  cette 
mission. 

La  conclusion  de  M.  Niessl  von  Meyendorff  est  que  si  nous  pouvons  localiser  dans 
l’écorce  cérébrale  les  terminaisons  des  nerfs  sensoriels  et  les  origines  des  nerfs  moteurs, 
il  est  au  contraire  tout  à  fait  impossible  de  localiser  une  fonction.  Nous  pouvons  ad¬ 
mettre  jiar  exemple  une  sphère  corticale  visuelle,  tactile,  auditive,  olfactive,  gustative) 
mais  non  pas  un  centre  cortical  pour  une  fonction  spéciale  telle  que  le  langage,  la  lec¬ 
ture,  récriture,  l’action,  ni  pour  la  coordination.  Ce  sont  seulement  les  éléments  anato- 
mi(|ues  qui  sont  localisables  et  non  pas  la  fonction  de  coordonner,  de  choisir  et  de  com¬ 
biner  les  éléments  (pii  entrent  en  action.  C’est  pourquoi  la  zone  corticale  du  langage 
articulé  est  identiipic  à  l’iicorce  motrice  d’où  les  nerfs  qui  innervent  les  muscles  de 
tieiilation  tirent  leur  origine. 

Comme  on  le  voit,  l’anatomie  et  la  patliologie  concordent  en  niant  l’existence  d’ud 
cenli’ç  cérébral  pour  le  langage. 


G,  ;MApiNi;sqo, 


analyhjj:!s 


1007 


(Max)  (de  Rerno).  Les  mécanismes  de  guérison  dans  la  schizophrénie 
•e  Heilungmeolianistnen  in  dor  Sclii/.oplirénio),  un  volunio  de  140  pages  (chez 
Karger,  Berlin), 

L  auteur  s’élève  contre  la  notion  d’incuraliilité  de  la  démence  précoce,  telle  qu’elle 
assort  des  conceptions  de  Kreapelin.  L’auteur  décrit  les  (irocédés  psychothérapitpies, 
Psychoanalyti(pies  et  ergoLliérapiques  (|ui  pciiveid.  être  mis  en  œuvre. 

i\.  PEnON. 


OTTO  SITTIG  (de  Prague).  Apraxie  (Etude  clinique),  \in  volume  de  250  pages 
(chez  Karger  de  Berlin). 

Dans  ce  remarquable  travail,  dédié  à  Pick,  l’auteur  envisage  sous  son  jour  le  plus  mo- 
^®fne  la  question  complexe  de  l’apraxie  :  l'auteur  s’inspire  d’une  vaste  documentation 
les  français  occupent  il’ailleurs  une  |dacc  importante.  Les  neurologistes  et 

^  psychiatres  (pi’intéresse.  ce  |)rohlème  frontière,  liront  avec,  intérêt  cette  mise  au  point 
“ne  question  encore  discutée  et  phdne  d’actualité,  N.  Pehon. 


^ERSMA.  Leçons  do  psychiatrie  (Lectures  on  i)sychiatry),  un  vol.  de  010  p. 

143  lig.  chez  H.  K.  Lewis  et  (P'',  Londres,  10.32. 

^  Ce  Voiujjig  constitue  l’ensemhle  des  leçons  de  nenro-psychiatrie  faites  par  l’anteur  à 
ijg  niversité  de  f.roningen,  de  IHOO  à  19.30,  Les  22  chapitres  qui  constituent  l’ensernhle 
cette  étude  sont  consacrés  successivement  aux  généralités  concernant  les  troubles 
diff  constituantes  de  la  ])ersonnalité,  puis  aux  états  de  conscience  et  aux 

thode****^*  ■***^'^*'^  *'**  conscience,  aux  facteurs  qui  les  modifient  et  aux  mé- 

sont  ^  Pncmettent  de  les  interroger.  Les  troubles  de  la  perceiition  et  de  la  mémoire 
D)ut  d’abord,  constituant  une  sorte  d’introduction  aux  troubles  de  la 
pert*  ^  ^  P*'“P>’cnient  parler.  C’est  après  avoir  envisagé,  tous  ces  éléments  primitifs  de 
^  “  ion  que  l’auteur  passe  à  l’étude  à  proprement  parler  de  la  démence. 

Prin  celle-ci,  il  analyse  les  manifestations  pathologiques  élémentaires  et  les 

le  mé  *^***^^  permettent  de  serrer  de  plus  près  cette  analyse.  11  envisage  ensuite 
'’olont^"'*"'^*^  **68  idées  fixes,  les  phénomènes  d’émotivité,  les  différents  troubles  de  la 
‘“^Dnetive,  terminant  cette  étude  des  manifestations 
latio  “Papi'-i'c  concernant  les  manifestations  apraxi(pies  et  les  manife.s- 

'■aires*'^  Un  dernier  chapitre  enfin  concernant  les  investigations  héré<li- 

'■cmps  somato-psychologiqiies  complète  cet  important  volume,  (oi  même 

‘4Ue  des  indications  bibliographi(pies  et  une  très  intéressante  iconographie. 
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(R.)  et  DUBLINEAU  (J.).  L’ii 


irante.  Un  vol.  de  .303  p. 


lîfiitions  médicales  Norbert  Malolne,  ; 

'•roubles'*^''**'  constitue  \m  symptôme  particulier  parmi  la  séméiologie  des 

inte  ****(''*■'*“’’’  'P*'  '^'Uie  à  côté  des  hallucinations  ou  des  [)seudo-hallucinations  et 
“'eut  à  I  délirantes.  C’est  un  jugement  ([ui  surgit  soudainement  et  spontané- 

'Pterméep  en  dehors  de  la  volonté  et  d’une  manière  incoercible,  sans  aucun 

**  ^’impose**"^  P'^ycbo-sensoriel  ou  intellectuel,  sy7ithéti(|ue  et  direct,  com])let  d’endilée. 
Le  n  évidence  immédiate,  indépendante  de  toute  preu 

caractère  dist 
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^  fi  distinctif  capital  do  l’intuition  réside  dans  l’origine  ])ersonnelle,  rccon- 
du  plfénqmène,  Le  malade  pe  luj  attribue  aucune  oxtériqrité  psychique. 
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ne  le  rapporte  à  aucune  emprise  rtrangèie,  et  n’emprunte  aucune  donnée  au 
extérieur:  «il  sait.» 

L’intuition  peut  se  présenter  suivant  diverses  modalités  psycho-cliniques.  Au  pointée 
vue  séméiologique,  elle  s’observe  dans  les  syndromes  délirants  développés  sur  un  trou¬ 
ble  morbide  de  l’affectivité  (états  anxieux,  hypomnniaqnes,  schizoïiliréniqiics,  ou  psy* 
ebasthéniques),  et  en  association  avec  des  manifestations  do  confusion  et  surtout  d’oni- 
risrno.  Klh;  est  parliculièrement  remarquable  dans  les  psychopathies  complètes  où  1'®’' 
trouve,  diversement  intriqués,  des  éléments  mélancoliques,  hy[iomaniaqucs,  confuso- 
oniriques  ou  psycho-toxiques,  ou  des  éléments  d’automatisme  mental.  Mlle  joue  aussi  un 
rôle  important  dans  les  délires  passionnels.  I.orsqu’on  envisage  les  délires  systématisé* 
primitifs,  on  la  voit  ])rendi'e  une  importance  de  plus  en  plus  grande  lorscpi’on  passe  des 
états  hallucinatoires  paranoïdes  aux  synilromes  interprétatifs  et  aux  délires  ù  idé®* 
prévalentes,  au  fur  et  à  mesure  que  l’envahissement  de  l’automatisme  se  réduit  et  que 
décroît  remi)rise  directe  d’une  action  extéi'ieure. 

Si  l’on  considère  les  psychopathies  en  fonction  de  la  place  qu’y  occupe  le  symptéù*® 
intuition,  on  peut  alors  décrire  des  délires  d’intuition,  des  délires  à  prédominance  d'iU' 
tuition  et  des  délires  à  début  intuitif. 

A  un  autre  point  de  vue,  l’intuition  permet  encore  de  i)réciser  la  consMtution  de  cer¬ 
tains  syndromes.  Ainsi  elle  spécifie  une  variété  de  rêveries  délirantes  sehi/.ophréniqh®*' 
De  même  la  notion  d’iiduilion  délirante  permet  de  décrire  un  syndrome  oniro-intuit’f’ 
Les  auteurs  signalent  encore  (|ue  l’intuition  permet  de  distinguer  deux  types  dans  1®* 
délires  d’influence  :  les  influencés  vrais,  clu'z  lesquels  on  trouve  un  sentiment  d’i®' 
fluence  et  des  phénomènes  pseudo-hallucinatoires  qui  les  rattachent  primitivement 
syndromes  d’action  extérieure.  T, es  inspirés,  qui  ont  (h^s  intuitions  et  les  attribuent  s®' 
condaircment  i>ar  induction  ou  déduction  à  une  inspiration  <rune  suggestion  supé' 

11  existe  enfin  une  tendance  intuitiv(^  chez  quehpics  sujets  doués  d’un  léger  déséq®*' 
libre  affectif,  et  (pie  ])euv(uit  mettre  en  évidence  certains  états  discrets  de  schizoïdi® 
de  schizophrénie  commençante,  d(!  mélancolie  anxieuse,  d’exaltation  maniaque. 

Les  auteurs  étudient  le  mécanisme  de  l’intuition  qui  est,  selon  eux,  une  manif®**'® 
tion  particulière  d’automatisme  psychologique  morbide.  G.  !..  < 

AUBRUN  (Enrique  A.).  Pelade  expérimentale  de  Max  Joseph  (pruri* 

hyperesthésie  par  section  nerveuse).  Thi'xe  de.  Jiiieiws-Aire.^,  1!)31,  Imprenla"’ 

Lopez-l’éru,  fififi.  Un  vol.  de  ‘.170  pag((s. 

La  pelade  expérimentale  de  Max  .losepb  est  la  forme  alopécique  d’un  trouble  cutaU^ 
hypcrcsthésico-trauinatiipie  qui  se  manifeste  le  plus  souvent  jiar  une  ulcération,  ®^ 
que  l’on  provmpuî  par  diverses  inliu'vcntions  (pii  interrompent  le  neurone  sensitif*^® 
la  11”  paire  cervicale  chez  le  chat  sous  forme  d’interruption  isolée  ou  simidLaném®’’ 
avec  d’autres  sections. 

Sur  lia  interventions  réali.sées  sur  le  11”  nerf  cervical  (extirpation  du  ganglion,  raci®®® 
ou  rameaux  périphéri(iues),  les  lésions  cutanées  se  sont  jiroduites  dans  1.0  à  20  %  de*  c»®’ 
Kn  fenant  conqite  du  mode  d’anesthésie  employé,  la  slatistiipie  est  la  suivante  : 

,‘Î4  animaux  ancstlu’isiés  par  le  chloralose,  12  ont  présenté  des  h'sions,  c’cst-à-‘î''^f 
30, ‘20  %.  Sur  7  anesthésies  |)arl((  chloralose-éther,  un  seul  a  iirésenté  la  lésion  (14,28 
et  sur  02  chatsanesthési('s:'i  l’éther,  les  lésions  ne  .sont  apparues  ipie  dans  trois  cas,  P®^ 
conséipient  dans  4,83  %.  Il  ressort  (h!  cette  stal isti(pn(  (pie  l’éther  semble  être  un,®'’®, 
tacle  à  l’afiparition  de  ces  lésions. 

Si  l’én  sectionne  le.  premier,  le  second  et  les  rameaux  dorsaux  du  III”  nerf  ®®'’''.’.*il 
chez.  le  chat  éhloralosé,  on  a  pu  constater  sur  18  animaux  en  expérience,  que  lés'lé»'® 
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cutanées  sont  apparues  chez  0  animaux,  c’est-à-dire  dans  33  %  des  cas.  La  section  totale 
duns  les  mêmes  conditions  des  trois  premiers  nerfs  cervicaux  élève  le  pourcentage  jus¬ 
qu  à  50  %  (9  cliats  ont  présenté  des  lésions  sur  18  animaux  opérés).  Les  animaux  chez 
csquels  la  section  avait  porté  sur  les  trois  premiers  nerfs  cervicaux  ont  présenté  des  lé- 
®'ons  plus  précoces,  plus  ulcérées  et  avec  plus  de  tendance  à  l’extension  que  lorsqu’on 
"l’est  intervenu  que  sur  la  II»  paire  cervicale 
Les  lésions  peuvent  être  classées  en  précoces,  moyennes  et  tardives,  selon  qu’elles 
epparaissent  pendant  le  premier,  ou  le  second  mois  ou  après.  L’auteiir  pense  que  les 
div  *  moyennes  ont  une  même  pathogénie,  ce  que  n’ont  [las  les  lésions  tar¬ 

des.  Toutes  les  lésions  cutanées  précoces  et  moyennes,  qu’il  s’agis.se  d’alopécie  ou  d’ul- 
®rations,  reposent  sur  une  hase  d’hyperesthésie  et  sont  produites  par  des  lésions  de 
âge  consécutives  au  prurit  et  à  l’hyperesthésie  que  provo(iue  la  section  nerveuse. 
Zone'^^^*'  '^**'*^*''  ^'i’’  '®"^  *^1*'*'”  suivants.  :  le  simiile  aspect  de  la  lésion  et  la 

ae  d  hyperesthésie  que  l’on  y  découvre  ;  la  constatation  qu’il  a  pu  faire  des  animaux 
tant  spontanément  la  zone  où  apparaissent  les  lésions,  l’irritation  de  ces  zones  pro- 
6  par  le  prurit  et  le  grattage,  enfin  le  fait  que  chez  les  chats  opérés,  un  vêtement 
J,  ampêche  de  gratter  la  peau  do  la  tête  et  <lu  cou  empêche  les  lésions  d’ap|ia- 
"■a  à  ce  niveau.  Au  contraire,  la  sup])ression  de  ce  revêtement  ])crmet  de  constater 
U®  1  animal  se  gratte  furieusen 
L’etude  histopathologiiiue  de 
«■•t'ficiel  chez  un  animal  normal  sont  identiques, 

prétendue 

‘■àghments  du 


L  (|ue  les  lésioni 


.  trop), 


que  l’on  ohtient  par  grattage 
confirme  l’opinion  de  l’auteur, 
icaux  et  du  trijumeau  sur  les 


section  n 


t  alisolument  pas  démontrée.  I.e  ])rurit  apiiaraît  aussitôt  ajirès 
pend  "‘®rveuso  et  ]iaraît  sufiir  des  alternatives  d’augmentation  et  de  diminution 
•■ives*"^  l'C  prurit  et  l’iiypercsthésie  et  par  conséiiuent  les  lésions  consécu- 

®t  à  d’'^  apparaissent  dans  les  zones  d’innervation  commune  au  nerf  sectionné 

Ces  1  '**^.^'^*^**  ipii  gardent  leurs  connexions  normales  avec  Taxe  nerveux  central, 
ei.t  /""®rs  nerfs  constituent  la  voie  centripète  pour  la  conduction  de  la  sensation 
normale. 

fonct^*^*  aq 'intervention  porto  sur  la  IL  paire  cervicale,  les  nerfs  qui  réalisent  cette 
aiiers  '•rijumeau,  le  IIL  et  le  IV'  nerf  cervical.  .Si  l’on  sectionne  les  trois  pre- 

'anervé^'^^*  asfvicaux,  les  lésions  apparaissent  essentiellement  au  niveau  do  la  zone 
q’inn  ®pa*®mcnt  par  le  trijumeau  et  moins  fréquemment  au  niveau  du  territoire 
Lorl'"'*!^’'’''  ®""""'ane  avec  le  IV«  nerf  cervical. 

’®s  troi^*^  '"eclionne  le  trijumeau  (neurotomie  rétro-gassérienne)  en  même  temps  que 
®’est  Dr**  aarvicaux,  les  lésions  n’apparais.sent  pas  dans  la  zone  commune,  car  il 

aualo  anestliésie  complète.  Par  contre,  on  peut  observer  de  petites  lésions 

P>'éauric'^V^'"*^  zone  hyperestliésique)  dans  d’autres  localisations  :  dans  la  région 
faissenl  L'*'"  P"'"'  1®  trijumeau  et  le  vague.  Les  mêmes  lésions  ap|ia- 

Cett>  après  la  neurotomie  rétro-gassérienne  isidée. 

faible  n  (lésions  hyperesthésico-tr 

(alonT"*"*^''  Pa’at'fs  Pa''  rapport 

1®'".  la  r’*'***  ****  l’irrégularité  de  la  date  d’apparition  des  troubles  cula- 

''®s  P‘*®use  facile,  etc.,  ducs  à  la  var 

Les  lé^i  originaux  :  le  prurit  et  le  grattage. 

*‘gne  méd°*'*  lardives  qui  sont  situées  presipie  exclusivement  à  la  nuque  et  près  de  la 
Sratta  ^  aussi  d’origine  traumatique,  mais  dues  dans  ce  cas,  pense  l’auteur, 
®''®®  la  '  f*^,  par  la  sensation  de  fourmillement  caractéristique  qui  apiiaraît 

de  .  *^^'^"®‘’a*'lon  des  libres  nerveuses  siiperncielles  destinées  aux  téguments  voi- 


asvuB  NI 


et  qui  ont  été 
'EUHOLOQIQUb.  _  T.  I,  N"  5,  Ml 


tiques)  expliiiue  parfaitement  le 
ix|iérienccs  totales,  le  type  de  lé- 
laritior 

abilité  d’apparition  et  d’intensil 


■identellcment  jiendanl  Pacte 
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ANALYSES 


Pour  toutes  ces  raisons,  l’auteur  estime  que  la  pelade  expérimentale  de  Max -Joseph 
;st  la  reproduction  expérimentale  fiiez  le  cliat  de  l’alopécie  en  aiies  de  l’homme. 

G.  L. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

MORNET  (Jean)  et  VIGNERON.  Deux  cas  mortels  d’encéphalite  de  la  vaccine. 

Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  medicale  des  hôpitaux,  3“  série,  il"  année,  n»  34,  14  décembre 

1931,  p.  1830-1833. 

Dans  CCS  deux  observations  publiées  par  les  auteurs,  il  s’apit  d’une  encéphalite  vac¬ 
cinale  apparue  11  à  12  jours  après  une  vaccination  jennérienne.  Dans  les  deux  cas  on  a 
vu  survenir  de  la  céphalée,  puis  une  somnolence  très  particulière  qui  a  rapidement 
év'olué  vers  le  coma  et  la  mort,  tandis  ([ue  la  température  so  maintenait  en  plateau  a 
40.  Les  seuls  signes  observés  ont  été  >in  épisode  convulsil  et  une  rétention  d’urine,  sans 
paralysie,  avec  un  syndrome  méningé  marqué  plus  encore  au  point  de.  vue  do  l’état  du 
lirpiide  céphalo-rachidien,  qu’au  |)oint  de  vue  clinique.  Ces  deux  cas  sont  survenus 
parmi  000  vaccinations  après  des  modifications  survenues  dans  les  dilutions  du  vaccim 
Pendant  la  période  qui  correspond  à  l’apparition  de  ces  encéphalites  vaccinales, 
auteurs  n’ont  observé  aucun  cas  de  poliomyélite,  d’encéphalite  épidémique  ou  de  m^' 
ningite  cérébro-spinale.  Ils  ont  eu  l’occasion,  par  contre,  d’observer  deux  cas  d’infectioB 
du  système  nerveux  à  germe  inconnu  qui  ont  d’ailleurs  tous  deux  évolué  vers  la 
rison.  G.  L. 

LUDO  VAN  BOGAERT.  Les  problèmes  étiologiques  de  la  myélite  dissénai®^* 
aiguë.  Presse  médicale,  n"  3,  janvier  1931,  p.  44-40. 

Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  myélite  disséminée  aiguë  observé  par  l’auteUb 
L’étude  anatomique  montre  l’existence  des  séquelles  d’une  myélite  dégénérative  àif' 
fuse,  atteignant  avec  prédilection  la  substance  blanche  médullaire,  en  particulier  ce"® 
du  cordon  postérieur,  mais  s’épargnant  pas  les  cordons  antéro-latéraux,  ni  la  substan®* 
grise  de  la  corne  antérieure.  Elle  s’accompagne  de  lésions  radiculaires.  Cette  dég^®^ 
rescencc  évolue  par  petits  foyers  juxtavasculaircs,  intéressant  un  certain  nombre  ^e 
libres.  Cependant,  il  existe  des  fibres  dégénérées  isolément,  en  dehors  des  zones  vase® 
larisées.  Les  périvascularites  indiquent  l’ancienneté  et  la  topographie  do  la  désint^ 
gration.  Solon  l’auteur,  l’an.alyse  histologique  confirme  dans  une  certaine  mesure  le® 
arguments  cliniques  tendant  à  séparer  ces  myélites  disséminées  de  la  sclérose  en  plafi®*® 
et  do  l’encéphalite  épidémi(iue.  A  co  |)ropos,  il  se  demande  si  dans  les  cas  deCruchet 
1917,  no  so  trouvaient  pas  décrit  pour  la  première  fois,  un  certain  nombre  de  type® 
ques  observés  ultérieurement  par  d’autres  auteurs  et  classés  dans  le  cadre  de  1’®®® 
phalo-myélito  disséminée  aiguë.  Et  il  on  arrive  aux  conclusions  suivantes  :  Si  le  tablee'J 
anatomique  de  la  myélite  disséminée  aiguë  s’écart(^  de  celui  de  la  sclérose  m’*'*''P** 
de  l’eneéphalite  épidémique,  cette  affeotion  mérite-t-cllo  une  jilace  à  part  au  poi®*' 
vue  anatomo-cliiliquo  dans  le  cadre  des  myélites  à  évolution  subaiguë  ?  L’auteur  estii®® 
qu’il  ne  semble  pas  en  être  ainsi  actuellement. 

L’imago  histo-pathologi(|uo  qu’il  décrit  est  celle  d’une  myélite,  toxiipie  dégénérati''®^ 
où  cellules  et  fibres  sont  également  atteintes,  où  la  prolifération  gliale  secondaire 
minime  et  le  processus  vasculaire  banal.  Pour  situer  cette  imago,  la  classification 
myélites  aiguës  devrait  être  plus  solidement  établie  qu’elle  ne,  l’est.  Ces  réserves  fa* 
l’autour  admet  néanmoins  après  l’analyse  de  son  cas,  que  dans  le  groupe  desmy^P 
la  myélite  disséminée  aiguë  a  son  évolution  clinique  particulière,  au  point  de  vue  an 
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mique,  elle  ne  répond  pas  aux  images  habituelles,  ni  do  la  selérnso  multiloculaire,  ni  de 
encéphalite  épidémique,  ni  do  la  poliomyélite.  Elle  se  présente  comme  une  myélite 
g  nérative  subaiguë,  sans  formule  caractéristique, 
signale  en  outre  ([ue  dans  son  observation  on  aurait  pu  être  induit  en  erreur  par 
^existence  d’une  dissociation  albumino-cytologiquc.  Cotte  dissociation  a  été  retrouvée 
^Jîlusieurs  examens.  I.’épreuve  manométrique  décelait  par  ailleurs  un  blocage  partiel 
cavité  arachnoïdienne.  Ces  symptômes  auraient  égaré  le  radiologue  et  le  chirur¬ 
gien  qui  n’auraient  ])u  observer  le  malade  dès  le  début.  La  vérification  anatomique 
raisons  de  ce  blocage  en  découvrant  la  vaste  zone  d’arachnoïdito  kystique 
“n  le  fourreau  couvrait  le  foyer  dorso-lombaire.  En  raison  de  l’importance  des  lésions 
laires  sous-jacentes,  on  comprend  que  l’ablation  de  certaines  arachnoïdites  ex¬ 
posent  à  des  insuccès.  Ce  cloisonnement  arachnoïdien  peut  le  rapprocher  d’une  forme 
de  myélite  et  il  est  vraisemblable  que  dans  ce  groupe  des  arachnoï- 
cad^  *^’**®*^®  ‘l’ii  déçoit  si  souvent  les  neurochirurgiens,  certains  cas  rentrent  dans  le 
re  des  myélites  dont  l’auteur  décrit  le  caractère  anatomo-clinique. 

G.  L. 


^ARGARot  (J.)  et  PLAGNIOL  (A.).  Deux  cas  de  pellagre  avec  syndrome 
®*icéphalltique.  Tiull.  île  In  Soc.  française  de,  Dermalologie  el  de  Syphiligraphie,  n»  8, 
novembre  1931,  p.  1347-1.351. 


^  propos  de  deux  observations  de  pellagre,  les  autours  insistent  sur  les  manifestations 
ses  de  cotte  affection.  Dans  chacune  de  ces  observations  le  diagnostic  do 
Veu  **  fondé  sur  la  triade  des  symptômes  classiques,  cutanés,  digestifs  et  ner- 
Un  r  nianifestations  cutanées  .sont  typiques  :  elies  consistent  essentiellement  en 
y  nème  de  teinte  foncée,  ayant  l’aspect  de  peau  rôtie,  occupant  les  parties  décou- 


léger 


’  prosentant  une  recrudescence  manifeste  fi  la  belle  saison,  s’accompagnant  d’u: 


gonflement  et  d’u 
^'ïuameuses. 


3  sensation  de  prurit,  et  laissant  après  lui  des  plaques  brunes. 


rou  *'’'°dbles  digestifs  sont  également  caractéristiques  :  la  muqueuse  buccale  est 
Ces  '  petites  vésicules,  faisant  rapidement  place  à  des  ulcérations  discrètes. 

d’irritation  portent  surtout  sur  les  lèvres,  la  langue  apparaît  rouge 
Soi  salive  est  abondante  et  amère.  I.es  digestions  sont  mauvaises.  Il  y  a, 

ant  les  moments,  de  la  constipation  ou  de  la  diarrhée, 
de  r  troubles  nerveux  ils  ne  sont  pas  moins  significatifs.  Les  malades  accusent 

des  vertiges,  des  phénomènes  douloureux,  des  troubles  parétiques,  por- 
Précis'^*^^'*'^*^  *®®  membres  inférieurs.  En  présence  d’une  triade  symptomatique  aussi 

tofois  autre  diagnostic  que  celui  de  pellagre  nii  jiaraît  devoir  être  porté.  Tou- 

tQyteg  doux  observations,  le  syndrome  nerveux  fondamental  qui  est  celui  de 

'hsiste  ^t*  P®'*®gres,  s’accompagne  do  manifestations  spéciales  sur  lesquelles  les  auteurs 
d’enré"'  '  ’*®  rapprochent  beaucoup  des  troubles  observés  dans  certaines  formes 

s'il  s’  •  ^  *^Pidémit|ue,  au  point  que  ia  question  j)ourrait  être  posée  de  savoir 
d’une^^'*^  ''■'aiment  d’une  pellagre  avec  syndromes  nerveux  pscudoeneéphaliti(iiies  ou 
avec  syndromes  cutanés  pcllagroïdes. 

P®'ym  Pencéphalite  épidémique,  les  manifestations  nerveuses  sont  à  la  fois 

P'oteu'^''^^*'*  ®f'  variables.  Chez  les  deux  malades  on  question  il  existe  dos  troubles 
s’sg  ®®®6ntiellcment  caractérisés  par  une  hypertonie  douloureuse  des  muscles 
fendi  d’une  exagération  notable  des  réflexes  posturaux,  alors  que  les  réflexes 

On  not*^^  considérablement  affaiblis,  et  qu’il  n’y  a  pas  d’extension  de  l’orteil. 

®  des  troubles  de  l’accommodation  et  une  diplopie  en  rajiport,  dans  l’un  des 
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cas,  avec  une  paràsia  ihi  ;;iaii(l  (ililiquc  dniit.  lùi  rnâmo,  Ictnps,  sa  pnaluil  un  léger 
<l('gré  d’alropliu'  iiiusciilaire,  avec,  sur  quelques  muscles,  une  diminution  importante 
(le  r(‘xc,itabilit((  faradi(pa(  et  galvanicpie  sans  r(''aetion  de  d(‘générescence.  (les  divers 
teoiildes  sont  diffus,  transitoires.  Au  d(d)ut,  ils  entraînent  une  impotence  motrice  é 
peu  prf'S  complète  des  memhn's  inlerieurs.  I.cs  malades  sont  enmm((  soudés  et  leur  im¬ 
mobilisation  est  un  lien  celle  du  parkinsonisme,  l.’un  d’entre  eux  jiréscnte  d’ailleurs 
le  pliénomène  de  la  roue  dentée.  Les  auteurs  discutent  longuement  l’étiologie  de  ces 
syndromes  et  rappelleid.  à  ce  pnqios  les  manifestations  analogues  de  l’acrodynie.  H* 
insistent  sur  le  fait  (pi’il  existe  dans  la  pellagre,  à  côté  des  formes  paraplégiipics  clas- 
siipu's,  des  syndromes  extrapyramidaux,  ipii  rappellent  les  troubles  observés  dans  cer¬ 
taines  formes  d’encéphalite  épidémiipie.  fl.  I,. 

PAULIAN  (D.),  lONESCU  et  BISTRICEANO  (I.).  Contribution  à  l’étude 
de  l’encéphalomyélite  expérimentale.  Virus  der  moueurotrope,  lincé.phalti 
X.WI"  anni'e.  n"  '.I,  novembre  MI31,  p.  (177-(1H2. 

On  a  injecté  par  voie  intracérébrale  à  des  lapins  du  liipiide  céphalo-rachidien  d’une 
malade  ipii  présentait  des  troubles  psycbitpies,  en  même  tenqis  ipi’un  érythème  mor- 
biliforme  et  des  vésicules  d’herpès  buccal.  On  a  pu  lunsi  réaliser  une,  encéphalite 
jirolongée  dord.  l’incubidion  a  varié  de  20  à  20  Jours,  f.es  phénomènes  (diservés  chez  le* 
laiiins  ont  réalise  un  syndrome  encé|diiditi(|ue, caractérisés  par  des  mouvementscircu- 
laircs,  des  convulsions,  des  contractions  spasmodiipies  et  des  manifestations  parapl^' 
giipies.  .Siir^  lapins  inoculés  un  seul  a  résisté  et  n’a  réalisé  (pi’une  encéphalite  abortive- 
La  voie  iidracérébrale  s’est  montrée  la  plus  propice  pour  l’inocidation.  Les  auteurs  don¬ 
nent  le  comid,e  rendu  analomique  des  lésions  ipi’ils  ont  (diservées.  (1.  L. 

GOUGEROT  id  BURNIER.  Zona  et  varicelle,  /hill.  dr  Ui  Soc.  française  de  Derfn»' 
lnl()(/ie.  et  de.  SijjjhiliijrajMe.,  n“  8,  novembre  1931,  p.  1331. 

Chez  un  enfant  de  13  ans  qui  avait  eu  la  varicelle  à  l’àge  de  7  ans,  survient  un  zona 
intercostal.  Les  auteurs  soulignent  cpje  la  varicelle  apparue  six  ans  aiqiaravant  n’a 
donc  lias  immunisé  le  petit  malade  contre  le  zona,  et  ipie  de  tels  faits  semblent  en  faveur 
de  la  dualilé  des  deux  imdadies  et  contridres  à  la  doctrine  de  l’unicité  des  virus. 

(1.  L. 

GOUGEROT  et  BURNIER.  Un  cas  de  zona  familial,  nuit,  de  la  Snr.  françai^^ 
de  T)ernial(dn(/ie  et  de  .Si/iddlii/rapliie,  n"  8,  novembre  1931,  p.  1330-13.31. 

Un  cas  de  zona  survenu  à  environ  20  Jours  d’intervalle  dans  une  nn'me  famille,  che* 
la  mère  et  la  lille. 

GOUGEROT,  COHEN  (René)  et  GANOT.  Zona  brachial  ;  monoplégie 
venant  un  mois  après  chez  une  ancienne  syphilitique.  Hall,  de  la  Sae.  frnnÇC'^^ 
de.  DerinidoliKjie  et  de.  Sn/ilnlif/raphie,  n»  8,  novembre  1931,  [i.  13330. 

Un  mois  après  l’apparition  d’un  zona  brachial  particuliérement  intense  appe’’®**’’ 
sans  phénomène  nouveau  et  alors  que  le  zona  est  presque  cicatrisé,  une  monopl^S'® 
bracddalc.  Le  sang  dans  le(|uel  Jusque-là  la  réaction  de  IL  ’W.  était  négative  devieh 
positive,  mais  le  liipiide  céphalo-rachidien  reste  normal.  La  malade  est  une  nncieUh® 
■syphilitiipie  cpii  s’est  assez  réguliènunent  traitée.  I-es  auteurs  se  demandent  s’il  s  a» 
là  d’une  neuro-nxddive  provoi|iiée  par  le  zona  ou  d’une  paralysie  zonateuse  évolua 
apri'S  une  sorte  de  seconde  incubation  d’un  mois.  G.  L. 
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SCHIFF  (Paul)  cl  TRELLES  (J. -O.)-  Attaques  toniques  généralisées,  avec 
crises  de  fureur,  chez  un  encéphalitique.  Aniuilcn  méUico-psucholoijiqucs,  X 1 1  !■' 
série,  89“  année,  t.  II,  n”  4,  novembre  1931,  p.  397-405. 

Il  s’agit  (l’un  malade  atteint  depuis  1919  d’une  eiie.éplmlite  oeulo-létjiargiipu!  ty¬ 
pique  et  (|ui  présente,  outre  des  troul)les  psyeliiipies  (deux  tentatives  de  siiieide)  un 
ensemble  de  signes  réalisant  l’apparence  d’un  syndrome  de  Gélineau  :  narcolepsie, 
eataplexie,  légère  obésité  ;  d’autre  part,  des  cris((s  e.omporlant  une  eliute,  la  disparition 
partielle  de  la  conscience,  immédiatement  suivie  d’attaipie  toniipie  généralisée,  avec 
“  l'enlorcements  »  qui  réalisent  le  tableau  de  la  rigidité  déeérébrée. 

Iles  crises  toniques  sont  survenues  dix  fois  en  cinq  ans.  Ellessontapparues  sept  ans 
après  l’encéphalite  et  augmentent  de  fréipience,  pnisipron  relève  4  eri.ses  pendant  les 
derniers  mois.  Mlles  surviennent  brusipiement,  mais  sont  annoncées  au  malade  par 
vague  malaise.  Mlles  entraînent  immédiatement  une  notable  iierte  de  conscience  et 
an  état  de  contracture  toniipie  cpii  dure  en  général  vingt  minutes.  Sur  ce  fond  de  rigi- 
dité  surviennent  de  véritables  tonie  fils  qui  figent  le.  corps  dans  une  attitude  de  décéré- 
•'fation.  Ces  attaipies  laissent  de  l’amnésie  et  une  céphalée  violente.  Les  éléments  de 
la  crise  comitiale  mampient  :  pas  de  cri  initial,  lias  de  mouvements  cloniiiues,  pas  de 
nforsures  de  la  langue,  ni  de  troubles  s|)hinctériens.  L’épreuve  de  l’hyperpnée  est  néga- 
"'6.  Les  auteurs  éliminent  le  syndrome  comitio-parkinsonien,  tel  ((ue  l’entendent 
Marchand  et  Courtois,  c’est-à-dire  «  un  état  caractérisé  jiar  l’association  de  trois 
éléments  qui  coexistent  ou  se  succèdent  :  la  débilité  mentale,  l’epilepsie  et  le  parkin- 
'’dnisme  ».  n  ne  s’agit  pas  non  plus  d’épilepsie  de  type  syncopal,  c’est-à-dire  syn- 
ddpes  s’accompagnant  d’un  état  de  relâchement  musculaire.  Les  auteurs  pensent  ipie 
Pliénomènes  observés  chez  ce  malade  sont  à  rapprocher  des  cerebellar  fils  de  Jack- 
‘:ncephalite.  et  ils  discutent  la  pathogénic  de  ces  divers  phénomènes. 

G.  L. 

BOGAERT  (Ludo),  BORREMANS  et  COUVREUR.  Réflexions  sur  trois 
d’encéphalomyélite  postmorbüleuse.  Presse  médicale,  n»  8,  27  janvier  1932, 
P-  141-144, 

^  I^a  participation  du  système  nerveux  à  la  rougeide  normale  est  jiresipic  constante. 

J  ®*P«'''t  pleurard,  le  caractère  impiiet,  capricieux,  changeant  et  difficile  des  petits  ma- 
ont  été  souvent  soulignés.  Pendant  l’ascension  fébrile,  la  torpeur  et  la  somnolence 
®ont  pas  exceptionnelles,  elle  peuvent  même,  s’accompagner  d’une  iTactioii  mc- 

''"Jifo-encéphalltique. 

Ijj  convulsions  du  début  (Trousseau)  ont  une  signification  moins  grave  que  celle  de 
Ces'*"^"”*'^  d’efflorescence  et  sont  connues  depuis  longtemiis.  Dans  la  majorité  des  cas 
^symptômes  d'irritation  méningo-encéphaliipies  s’évanouissent  avec  l’exanthème. 
0ni*q  ''cmanpier  ipie,  seules,  les  manifestations  tardives  neuro-psychiipics 

cullé  isolément,  (pie  ce  sont  elles  qui  semblent  présenter  la  plus  grande  dif- 

lion  *''*'®‘’P'’étation,  et  ipi’il  y  aurait  peut-être  lieu  de  uc  jias  les  séparer  de  l’infec- 
p^j,.  *P*’cbineuse  elle-même.  Selon  eux  ces  accidents  tardifs  apparaissent  pendant  une 
dem  ^  **'‘*P"I>e  où  l’organisme  subit  son  adaptation  immunologique,  et  ils  se 

I*té  f*'*^®*'*'  leurs  caractères  paradoxaux  ne  tiennent  pas  en  partie  à  l’état  d’instabi- 
^^^'uniorah;  (lue  le  malade,  traverse,  à  ce  moment, 
l’enc ■*^'^'**'*'***”  |>oint  de  vue  trois  observations  cpii  leur  paraissent  démontrer  que 
‘PconT'*'''’'^  'ncrbillcuso  est  explicable  sans  ipie  l’on  ait  recours  à  l’hypothèse  d’un  virus 
sive  "h*  '’c^'ctivé.  Dans  scs  formes  suraiguë»  précoces,  elle  exprime  une  toxémie  mas- 
^^ordanl  toutes  les  barrières  humorales,  et  les  lésions  histo-patlioloj^^iques  sont 
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celles  dos  intoxicalioiis  rupidcinont  mortelles.  Dans  sa  forme  tardive,  elle  n’est  qu’une 
réaction  liypcrallergique  centrale  chez  des  individus  à  défense  cutanée  inefllcace  et 
à  barrière  hémato-encéphalitique  insuffisante. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  malade  n’arrive  à  l’immunité  ([u’au  prix  de 
lésions  cérébrales  tellement  graves  que  la  survie  est  im])ossible.  Selon  les  auteurs, 
l’augmentation  du  nombre  des  cas  jiendant  ces  dernières  années  pourrait  être  due  a 
une  modification  lente  et  progressive  dans  la  sensibilité  des  individus,  modification 
à  laquelle  pourraient  peut-être  contribuer  certaines  de  nos  méthodes  thérapeutiques- 
A  ce  dernier  point  de  vue,  les  auteurs  remarquent  que  les  incidents  encé))halitiques  ont 
été  f)lus  fréquemment  observés  ces  derniers  temps,  non  seulement  dans  les  exanthèmes 
nfectieux  des  enfants,  mais  aussi  dans  la  maladie  séri(iue  de  l’adulte. 


SEDAN  (Jean).  Papillites  aiguës  postgrippales  chez  des  syphilitiques 
connus.  Provence  médicale,  D”  année,  n"  3,  15  décembre  1031,  p.  3-5. 

Deux  observations  do  névrite  optique  considérée  comme  püstgrii)pale  et  dans  le®' 
quelles  la  thérapeutique  spécifique  a  eu,  au  moins  dans  l’un  des  cas,  un  résultat  tout  à 
fait  remarquable.  G.  L. 


DIRENZO  (F.)  et  CURTI  (G.).  La  réaction  locale  à  la  tuberculine  intrader¬ 
mique,  et  ses  relations  avec  diverses  lésions  du  système  nerveux  central  «t 
périphérique  (llicerche  sulla  reatticita  locale  alla  iniezione  intra-dermica  di  tu 
bercolina  in  rapporta  a  lesiuni  varie  del  sistema  nervoso  centrale  e  perifcrico). 
di  neurulogiu,  année  IV,  fasc.  V,  octobre  1031,  p.  440-477. 


De  cette  étude  ipii  concerne  l’intradermo-réaction  à  la  tuberculine  chez  des  indivi'J''® 
atteints  d(^  diverses  affections  du  système  nerveux,  ressortent  les  faits  suivants  : 

f.ji  ce  qui  eoue.erue.  les  affiadious  du  système  nerveux  central,  on  a  observé  une  eet 
tairai  lenteur  dans  l’apparition  et  l’évolution  de  la  réaction  locale,  dans  lieux  sur  sep 
cas  d’hémiplégie  cérébrale,  et  dans  sept  sur  dix  Cas  de  iioliomyolite  antérieure 
La  réaction  se  montrait  au  contraire  iironqite  et  maripiée  dans  des  cas  de  tabes,  de  I®* 
adie  de  Friedreich,  de  paraparésie  spastiquo  et  d’encé|)haloiiatlne  infantile. 

Fin  ce  qui  concerne  les  maladies  du  système  nerveux  jiériphérique,  on  a  constaté  un® 
certaine  lenteur  d’apparition  de  la  réaetiim  dans  des  cas  de  névrite  et  de  paralysie  obs¬ 
tétricale;  et  dans  1  sur  trois  cas  de  névralgie.  Le  fait  que,  dans  dos  maladies  coiun*®  , 
tabes,  l’intradermo-réactiou  se  montre  prompte  et  importante,  en  dépit  de  lésions  <1 

roubl®* 


interrompent  l’arc  réflexe  central  vaso-moteur,  iiermet  de  supposer  que  les  troU 
constatés  dans  la  réaction  locale,  à  l’injection  de  tuberculine  chez  les  malades  attein  ^ 
d’hémiplégie  ou  de  poliomyélite,  sont  à  mettre  sur  ie  compte  des  mau 
trophiiiues  des  tissus  excités.  Mais  on  ne  |ieut  pas  exclure  Phyiiotlièse 
les  troubles  de  cette  réaction  intradermique  constatée  chez  des  sujets  atteints 
sions  du  système  nerveux  périphérique,  à  des  lésions  diffuses  qui  existent  dans  ces  P 
cessus  pathologiipies.  G.  L 


ses  eonditio»® 
li  attribuer»’ 


NEVE  (G.).  La  fièvre  ondulante  et  sa  symptomatologie  (Febris  undulans. 
spécial  reference  to  the  nervous  symptoms).  Ac/u  Psijchialrica  el  Neuroloijica,  vol- 
fuse.  1-2,  1932,  p.  431-441. 

t  d®* 

La  lièvre  ondulante  peut  provoquer  des  altérations  du  cerveau,  de  la  moelle  e 
t  es  lussi  bien  que  des  nerfs  périphériques,  mais  aucune  de  ces  lésions  ne  pré®® 
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e  caractères  particuliers  à  cotte  inroction,  do  même  d’ailleurs  que  les  lésions  d’autres 
organes  qui  peuvent  être  provoquées  par  cette  affection.  Si  l’on  compare  le  grand 
nombre  de  cas  de  cette  maladie  avec  les  cas  dans  lesquels  clic  se  manifeste  par  une 
^mptomatologic  neurologique  avérée,  on  constate  que  ces  derniers  sont  plutôt  rares. 

s  manifestations  neurologiques  analogues  se  rencontrent  dans  d’autres  affections 
wxiques  ou  infectiouseï 


urologiques  analogues  s 
s,  comme  par  exemple  la  dengue. 


WINKLER  (L.).  Traitement  des  atrophies  optiques  tabétiques  peir  le  soufre 
ooUoïdal.  Journal  o/  Nervous  oj  Mental  Desease,  vol.  73,  n“  3,  mars  11131 ,  p.  ~7(i. 

Description  détaillée  du  traitement  il’atrophies  oi)tiques  tal)éti<iues  très  améliorées 
Pnr  injectio^ns  intramusculaires  de  soufre  colloïdal  mélangé  au  bismuth. 


Méninges 

^OGER  (I 


ET  LIQUIDE  CEPHALO-RACHIDIEN 


(Henri)  et  POURSINES  (Yves).  Les  formes  lentes  de  l’infection  ménin- 
gococcique.  La  Presse  médicale,  n"  5,  15  janvier  lUSii. 

infection  méningococcique  a  d’habitude  une  évolution  assez  aiguë.  On  désigne  sous 
pa***'”'-  prolongées  ou  traînantes  de  la  méningite  cérébro-spinale  des  cas  qui, 

suite  d’une  complication  ventriculaire  ou  autre,  durent  au  maximum  deux  mois, 
lent  '  *^*^*^*^  niarclie  classique,  il  est  des  cas  qui  s’écartent  de  la  l•ègl('  et  évoluent 

J,  ®”*®nt,  d’une  façon  presciuo  clironique.  Malgré  l’intensité  du  processus  morbide, 
®omb  Pni'aît  ne  pas  pouvoir  triompher  du  méningocoque,  ou  bien  ne  devoir  suc- 
er  devant  lui  ((u’aprés  une  période  de  maladie  dont  la  durée  s’éeliclonne  de  trois 
^  an  et  plus. 

Qjj  formes  lentes  comprennent  dos  méningites  cérébro-spinales,  é  marelie  lente,  dont 
cémi'^"***^  sous-groupes  :  formes  à  rechutes,  formes  eacliectisantcs.  Et  des  septi- 
s  ■hénitigococciques  à  marche  lente  du  type  pseudo-palustre, 
roth  >«“'-0  à  reeliutcs  est  justiciable,  comme  cliaque  poussée  aiguë  de  la  sc- 

^^■■apie  intraracliidienne  et  lombaire. 

la  forme  cachoctisantc,  d’origine  le  plus  souvent  pyoeépliali([ue,  le  cloisonne- 
^'héninge  non  seulement  ernpêclie  le  sérum  injecté  par  cette  voie  de  remonter  jus- 
a  localisation  ventriculaire,  mais  encore  est  un  obstacle  fi  la  résorption  du  sérum, 
Xa  stagnation  dans  un  espace  clos,  viennent  en  partie  l’iiyperalbuminose  et  la 

de  c  H ‘‘'^”'‘0  du  liquide  céplialo-rachidicn  retiré  i)ar  voie  lomljaire.  Lu  persistance 
m  ri  *  *'*“^‘'apeutique  peut  être  la  cause  d’une  méningite  sérique  locale  avec  accentua- 
^  ^  Kernig  et  des  douleurs  londiaires  irradiant  dans  les  meml)res  intérieurs. 
Contraire,  l’introduction  du  sérum  antiméningococcique  dans  le  ventricule,  par- 
a  J.  ,  simple  i)onction  ventriculaire,  améliorent  et  guérissent  la  ])yocéphalie, 

but  de  1  D'aitement  intensif  et  assez  longuement  poursuivi  dès  le  dé¬ 

tour  ”'*”*‘''Slt'e  cérébro-spinale  est  la  meilleure  prophylaxie  de  ces  formes  lentes, 
tique  forme  do  méningococcic  à  type  pseudo-palustre,  la  thérapeu- 

iufecti  P*d^Dculièrcment  décevante.  Tous  les  moyens  habituels  de  lutte  contre  cette 
‘dtram”*^  'doivent  être  utilisés  :  au  premier  chef,  la  sérothérapie  (lar  voie  sous-cutanée, 
““  môme  intraveineuse.  En  cas  d’échec  de  la  sérothérapie,  il  faut 
®uvre  i'*  '^'*'^*^‘''°Diérapic  ou  mieux  l’cndoprotéinothérapie.  11  faut  en  outre  mettre  en 
Phyla  •  généraux  de  thérapeutique  des  infections,  mais  la  meilleure  jiro- 

**•  formes  lentes  d’infection  méningococcique  pseudo-palustres  est  leur 

“®tic  et  leur  traitement  précoces.  G.  L. 
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RISER  l'I,  PLANQUES.  La  perméabilité  méningée  à  l'absorption.  Annales  de 
Médecine,  X.KXl,  l"  janvier  10:12,  p.  lir)-K>7. 

l.'in.'^iiline.,  l’ailrérialiin^,  l’aeétylcholi ne  sont  alisnrliéi^s  an  niveau  des  espae.es  sous- 
uraehnoïilie.ns.  On  pcnil.  nieltre  en  évidcnnaï  e.(n’l,ains  l'ae.teiiis  (|ni  e.nndiüonnenl  la  rapi" 
dite  d’alisnrpl.inn  des  snhslanees  injee.lées  par  la  voie,  snns-aracdmnïdienne. 

'runle  e.ireonsl.ania^  favorisant  la  diffusion  d’nra;  snlistane.e  étrangère  iiijeelé(^  au  sein 
du  li(piide.  eéplialo-raeiddieii  facilite  son  éliininalion.  Les  siilistanecs  l(^s  plus  ditfU' 
sililes  sont  les  inieu.v  alisorlaa^s.  Le  lii'assage  au  inoiruuit  di^  l’Injeetion  et  les  mouve¬ 
ments  du  sujet  dans  le.s  instants  ipii  suivoil  favorahlement  l’alisorplion,  la  tension  du 
li(|uide  e.éphalo-raehidien  a  un  rôle  jiarlieulièremenl  net.  Si,  par  une  évaeualion  préa¬ 
lable  de  li(|uiil(î,  on  la  diminue,  on  obtient  des  élitninatlons  de  eiilorauts  beaiie.oup  pl*!® 
pndongée.s  rpic  sous  une  te.nsion  normale.  Au  cours  d’utie  raediianesthésle,  on  a  pu  conS- 
tat(u'  (pie  la  fixation  de  la  novoeaïne  après  une  Importante  soustraction  de  liiiuide  a  été 
plus  |irofonde  et  plus  durable,  ipi’on  ne  l’observe  ludiituellement. 

La  eorn[iarinson  de  la  voie  sous-arae.Inioïdienne  avec  la  voie  intramusculaire  a  donne 
jiour  le.s  colorants,  pour  l’Insuline  et  l’acétylclioline,  les  nnlmes  résultats  :  l’élimination) 
après  injection  racliidienne,  est  aussi  constante  dans  son  apparition,  aussi  régulière 
dans  son  cours,  aussi  complète  (pje  l’éliininalion  ajirès  l’injection  intramusculaire' 
l’ar  contre,  elle  est  [dus  lentement  [irogressive,  moins  intense  et  [ilus  [irolongée.  L®® 
auteurs  pensent  ([ue  ceci  r6|)ond  à  la  généralité,  des  cas.  Kxce.[)tionnellement,  sembla' 
l-il,  |)Our  l’adrénaline,  l’élimination  [lar  injection  intraraebidienne  a  un  caractère  pli*® 
cycliipie,  [ilus  régulier  et  une  plus  grande  rapidité  (|ue  l’élimination  consécutive  à  1  b*' 
jection  intramusculaire.  Ainsi,  saut  [lour  l’adrénaline,  l’absor|ition  sous-araohnoï 
dienne  [irésente  avec  l’absor[)tion  intramusculaire,  et  en  général  l’absorption  par  bb 
tissu  interstitiel  (pielcompie.  un  rapport  constant  et  prévisible.  L’ab.sorption  des  subS 
tances  non  neurotro[ies  [laraît  em|)runter  la  voie  veineuse  et  s’effectuer  de  inaniér® 
diffuse  à  tous  les  étages  du  névraxe.  L’adrénaline,  l’insuline  et  l’acétylcholine  injecté^® 
dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  ne  jiroduisent  [las  d’effets  nerveux.  Pour  l’adréna' 
line,  en  jiarticulier,  on  peut  penser  que  son  action  est  péri|diéri(|ue,  ([u’elle  ne  produi*' 
[las  de  vaso-constriction  des  vaisseaux  des  centres.  Lu  voie  sous-arachnoïdienne  par®^*^ 
être  dans  la  plupart  des  substances  la  voie  d’ahsoriition  la  plus  lente.  La  praliiiue  de  1® 
rachianesthésie  peut  être  éventuellement  modiliée  par  la  connaissance,  plus  précise  d®® 
rapiiorts  liant  la  li.xation  plus  ou  moins  [irofonde  de  l’anesthésique  ai  iix  modilicatiob® 
de  la  tension  du  li((uide  céphalo-rachidien.  G.  L. 

COURTOIS  (A.),  DELAVILLE  et  RUSSELL  (M"").  Variations  du  rapport 
bulines-sérine  dans  quelques  cas  d'encéphalites  psychosiques  aiguës, 
m'dico-psi/chuluyiqucs,  11,  5  décembre  11)31,  ]).  575-.Ü8L 

Le  rapport  globulines-sérine  normal  est  de  0(1  %  environ.  Au  cours  des  encépd®^ 
lites  psychosiques  aiguës  ([u’ils  ont  eu  l’occasion  d’examiner,  les  auteurs  ont  pu 
tater  que,  dans  les  deux  groupes  d’albumine  du  sérum,  la  sérine  a  [laru  habitue’'® 
ment  augmentée  tant  (pie  l’état  restait  précaire,  tandis  ([ue  les  globulines  étaient  pr®® 
([lie  toujours  diminuées  pendant  la  période  aiguë  grave.  Inverseimmt,  l’amélior® 
s’accompagne  habituellement  d’une  hausse  du  taux  des  globulines  et  le  rap|)ort 
lines-sérine  subit  les  mêmes  variations.  Los  variations  de  ce  rapport  semblent 
Inde  suivre  celles  de  l’urée  sanguine  et  comporteraient  le  même  [ironostic  que  la  h®® 
de  l’urée  du  sang.  G.  L. 

COSTE  (F.),  RIVALIER  (E.)  etLAYANI  (F.).  Nouveau  cas  de  méningite  g®**®" 
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coccique.  fiiilL  H  Méni.  tli’-  lu  .Soc.  mnlicalc.  (ks  li''iijiiiiii.r,  3*'  soric,  4?'  iiiinéc,  ii"  33, 
7  déceml.re  l',)3l,  p.  I,S()3-1H1(S. 


Observation  d’uiui  jiniiie  l'emme  de  10  ans  ipii  présente  un  syndrome  méninifé  aieii 
ez  laquelle  la  ponetion  lombaire  permet  de  mettre  en  évidence  par  laeultiire,  l’cxis- 
ence  d  un  sonoempie.  Les  aubmrs  insistent  sur  la  dil'Iieulté  de  e,e  diaffiiostie  de  lal)ora- 
“'f®  et  sur  la  nécessité  de  la  eonfomln!  avec  des  arguments  eliniipies  plaidant  en  fa- 
eui  du  «ouoeoqmî.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  les  auteurs  insistent  sur  les  bons 
s  de  I  endo-protéine  na'min^meaMa-ique  qui  a  affi  non  seulement  sur  la  niénin"ite, 
'd®>s  encore  sur  les  manil'estations  artieulairc^s.  (i.  b. 


EMILE-WEIL  (P  ),  DUCHON  et  BERTRAND.  Méningite  primitive  à  gono- 
eo<Iues  traitée  par  un  autolysat-vaccin.  liiill.  cl  Mérn.  de  lu  Soc.  médicnlc  des 
‘mlaiix  de  Paris,  3''  série,  48'  année,  n"  33,  7  déeembre  1031,  p.  1700-1803. 

cas  de  méningite  aigue  séro-[>urulente  primitive  dans  bnpielle  la  ponetion  lom- 
8  permis  d’al'lirmer  la  présene.e  du  gonoeoipie.  dette  inleetion  méningée  extrème- 
d  sévère,  et  <pn  sendilait  di-voir  aboutir  à  la  mort,  fut  rapidement  améliorée,  puis 
^  Iiar  l’administration  de  l'autolysat-vaecin.  <1.  L. 


LEiMaire 


(André)  et  PATEL  (Jean).  Les  modifications  de  la  tension  du  li- 


“^d-e  céphalo-rachidien  et  leur  traitement.  Paris  médical,  21“  année,  n”  40, 
•^“eembre  1031,  p.  47(1-481. 

Les  déséquilibres  tensionnels  du  li(piide  eépbalo-iendiidien  se  traduisent  par  deux 
^  nés  eliniipies  qui  s’opposent  sehématiquement 
11^,  ^yodrome  d’hypertension  est  caractérisé  par  un  ensemble  de  signes  dépressifs 
I  ertant  sr  ■ 


«  syndrome  d’hypoten 

mie  demi-eo  ,  _ , _ 

®  qui  sont  d’ailleurs  ineonstants  n’ont  ri 
valeur  q 


11  s 

■e  et  la  stase  papillaire  est  un  doses  symptômes  majeurs, 
■ours  de  l’évolution  de  certaines  tumeurs  eérébr,iles. 
n  est  beaueonp  moins  expressif  et  ses  signes  sont  souvent 
céphalée,  les  vertiges,  la  bradycardie  et  l’Iiypotcr- 
I  ipie  de  banal.  Ils  perdent  beaucoup  de 
^  .  '■  iluand  l’hypotension  rachidienne,  accompagne  ou  compliiiue  une  lésion 

ser  le  '’ùnplc  examen  eliniipie  n’est  donc  pas  toujours  suflisant  pour  inipo- 

ner  *  et  la  tliérapeutiipie.  .Seule  la  ponction  lombaire  permet  de  discrimi- 

lemciu*^  '^BftHude  le  sensdii  déséiiuilihre  tensionnel.  Encore  doit-elleètre  faite  corrcc- 
d  et  suivie  immédiatement  de  la  mesure  manométriipie  de  la  tension  rachidienne. 
*dude  d  écoulement  du  li(|uide,  céphalo-rachidien  en  jet  on  en  gouttes  ne  permet 
appréciations  imprécises  et  trompeuses.  La  ponetion  doit  toujours  être  prati- 
position  couchée.  Et  si  la  tension  est  trouvée  has.se,  il  convient,  avant  de  con- 
'  d^'i^tence  d’une  hypotension,  de  recourir  à  l’épreuve  de  Queckenstedt  pour 
4  possibilité  d’un  blocage  sous-arachnoïdien.  Dans  ces  conditions,  on  par- 
'.  (|uand  le  manomètre,  indique  un  chiffre  supérieur  à  30, 
1  «piand  le.  chiffre  est  égal  ou  inférieur  à  7. 


e  mode  d’ 
que  des 
quée 

'’^Ure  à 
“Imiiiier 

lera  d’h  'l’un  hlo 

et  ri’i  ^l*®''*'d"'^>on  raclüdienne. 

“  ''ypotensi, 

Vis..’’  donnent  le  detail  des  diverses  thérapeutiipies  applicables  à  ces  états, 

•'ions  d’hypotension,  ils  préconisent  l’injection  intraveineuse  de  solu- 

tc^,ji^^^^’®*''’'''ques,  et  mieux  eue.ore  d’eau  distillée,  et  vis-à-vis  du  syndrome  d’hyper- 
de  ''  l-'^'  oiiisent  l’injection  intraveineuse  de  solution  saline  hypertonique  ou 
simple  soustraction  de  liiiuide  céphalo-rachidien  par  ponction  lombaire  dont 
■umpreiiir  cit  immédiat,  mais  non  durable. 


‘''«etdéJn 
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I^u  |iliysi()|)iiLli(il()!,Nc^  lie  iJi’si'.iiuililii'i^s  LciisiDiiiiLils  est  ciicoru  imparfaitcine"*' 
coiiuiir,  ninis  ce  i|u’<)ii  suit  de  la  iiliysialofric  iKPi-iiialc  du  li([iiidi‘  ccplialii-raeliidien 
iiii'L  de  eajupi-eiidr'e  le  iraide  d’aeliaii  des  UiérapeiiLiiiues  peapusées,  et  d’aitp'*'!**®’' 
eelles-ei  d’une  façon  ealioiiiielle.  La  pi-ession  eacliidieuiie  est  foiieUoii  des  deux  facteurs 
suivaiils  :  \'olinue  de  rejieéiiliale  cl  ife  la  iiioelle. 

Voliiiiie  ilu  licpiide  eéplialo-raeliidieii  ipii  déppaid  lui-iuèiiie  de  l’aeLivité  sécrétoire 
des  plexus  e.lioroïdes  et  île  la  ipiaiiLité  de  résorpLiou  des  fçaiiies  lyiujihaLiques  périner 
veuses  et  périvaseulaires. 

V  olume  du  système  vasculaire  iiitraeraiiieu  et  iiitraraeliidieu.  l’ar  la  rieliesso  du  ré¬ 
seau  pial  et  par  l’importauee  des  plexus  veineux  péri-eiieèphalo-médullaires,  ce  facteur 
joue  un  rôle,  plus  eonsidéi'alde  ciu'on  ne  le  pense  eommuia'ineiit. 

Il  parait  donc  judicieux  pour  corrip'er  un  trouble  tensionnel  patliolooique,  de  cliorclier 
à  aoir  sur  un  ou  plusieurs  de  ces  facteurs.  L’est  ce  que  font  en  réalité  les  diverses  inéd*' 
cations  qui  sont  décrites  pur  les  auteurs.  G.  L. 


HAMBURGER  (Maurice),  JAME  et  COUDER.  La  ponction  lombaire  dao* 
le  tredtement  de  l’hypertension  artérielle,  l'arin  niviliriil,  21”  année,  n"  49,  &  d® 
cembre  lOdl,  [i.  472-47(1. 


Un  malade  cardio-rénal  hypertendu  permanent  présenta  une  bruscpie  e.xacerbatioU 
d’bypertension  artérielle,  avec  une  e.éplialée  atroce,  contre  laquelle  on  est  amené  a 
|iratiquer  une  ponction  lombaire.  Gelle-ei  montre,  une  hypertension  du  liquide  cépli®*® 
l'aehidien.  I.’évaenation  de  liipiide  entraîne  à  trois  reprises  une  e.liute  de  la  tension  art® 
rielle  très  rapide,  mettant  momentanément  le  malaile  à  l’abri  d’accidents  redoutable* 
qui  sont  l’aboutissant  de  rbyjiei'tension  paroxystique  greffée  sur  riiypertension  P®'' 


.\  ce  pro|)os, les  auteurs  insisleid,  sur  la  notion  ipie  la  soustraction  de  liquide  céph®*® 
rachidien  n’a  d’action  rapide  et  ]irofonde  que  sur  l’à  coup  d’hyperteusion,  autrem®'* 
dit  sur  le  surplus,  et  non  pas  sur  l’hypertension  artérielle  jiermanente.  A  chaque  év» 
enation  de  liipiide  eèidialo-rachidien,  et  après  quelques  oscillations,  la  tension  al 
rielle  reprend  eoustamment  le  taux  initial.  Les  auteurs  rapportent  également  une  ol 
vation  et  une  série  de  recherches  dans  lesquelles  la  ponction  lombaire  ne  p! 
avoir  eu  aucune  influence  nette  ou  durable  sur  l’hypertension. 

En  |)résencc  de  ces  faits,  les  auteurs  insistent  sur  la  discordance  des  résultats 
nus  vis-à-vis  de  l’hypertension  artérielle  permanente  qui  n’est  guère  influencée  p3'' 
ponction  lombaire  et  vis-à-vis  de  l’hypertension  paroxystique.  11  découle  pratiq"®^ 
ment  pour  eux,  qu’il  faut  considérer  la  ponction  lombaire  comme  un  moyen  part'®** 
lièreinont  eflicace  ne  devant  intervenir  que  dans  deux  conditions  :  d’une  part,  pour  S® 
lager  des  troubles  nerveux  et  même  de  la  dysimée  |)aroxysti([ue,  d’autre  part,  au  cO® 
des  périodes  paroxystiques  de  l’hypertension  artérielle  dans  lesquelles  on  peut  ai®^^ 
éloigner  de  graves  accidents  vasculaires.  L’innocuité  de  la  ponction  lombaire  ch®* 
malades  en  question  permet  de  proposer  cette  méthode  thérapeutique  d’urgenC® 
sans  crainte  L,  l. 


n  arté- 
le  obs®'" 
parait 


,t  ainsi 


UGURGIERI  CURZIO.  Données  fournies  par  le  liquide  céphalo-ra®tii^*, 
pour  le  diagnostic  de  cysticercose  cérébrale  (Heperti  del  liquido  cefalo-r*®^*^ 
diano  o  diagnosi  in  vita  di  cisticercosi  cérébrale).  Hivinla  <li  Newohxfia,  année 
fasc.  V,  octobre  1931,  p.  477-.5()5. 

Description  d’un  c.as  clinique  dans  lequel  la  symptomatologie  neuro-psychiaw 
mais  surtout  les  renseignements  tournis  par  le  liquide  cépahlu-rachidien,  ont  P®® 
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®  taire  avec  une  certitude  absolue  le  diagnostic  de  cysticercose  cérébrale.  L’éosino- 
*  Mtte  du  liquide  céphalo-rachidien,  en  particulier,  montre  l’importance  de  l’exa- 
cytologique  du  liquide  i>our  le  diagnostic  pendant  la  vie  de  cysticercose  cérébrale. 

G.  L. 


(Cornélius  G.)  et  DEERY  (Edwin  (M.).  Observation  à  propos  des  rela- 
^oas  entre  les  espaces  sous-arachnoïdiens  et  périneuraux  (An  observation 
on  the  relatiotisbip  ol’  tbe  subarachnoid  and  pcrincural  s|)accs.  Diillclin  oj  ihe.  neuro- 
•^aical  insUliile  oj  New-Yurk,  vol.  1,  n»  3,  novembre  1931,  p.  593-599. 


ne  observation,  rapportée  jjar  les  auteurs,  d’une  malade  ebezqui  une  injection  do 
g  °  ol  fut  prati(piée  dans  l’espace  sous-arachnoïdien,  leur  jiaraît  démontrer  qu’une 
g  ®  once  injectee  dans  cet  espace  sous-araclmoïdien  spinal,  met  en  évidence  le  pas- 
j,  ti<iuide  injecté  à  une  distance  considérable  dans  les  espaces  périneuraux  de 

os  rachidiennes.  Ms  pensent  que  les  soi-disants  espaces  périneurau.x  lymphatiques 
1*0®  être  des  canaux  lymphatiques  au  sens  habituel  du  mot,  mais  pourraient 
on  être  des  éléments  <lu  système  (jui  préside  à  récoiilement  du  liquide  céphalo-rachi- 


(J  )-  Créatinine  et  crèatine  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien 
02  les  sujets  normaux  et  chez  les  néphrétiques  azotémiques.  Goiiiph'.v 
^ndus  des  séances  de  la  Sociélé  de  liioloijie,  n“  4,  CIX,  5  lévrier  193'.;,  p.  3111. 

racr o''''0'-'no  ®ünt  constamment  plus  réduites  dans  le  liquide  eéplialo- 
‘Ions  le  sang,  bien  que  cette  différence  soit  très  petite,  surtout  dans  les 
tion****'^  ’^®*'0ntion  des  corps  créatiniques.  Dans  les  néphrites  azotémiipies  avec  rélen- 
oorps  créatiniques,  cette  rétention  se  produit  jiresipie  parallèlement  dans  le 
^  ‘Ions  le  liipride  céphalo-rachidien.  G.  D. 


(•*■■).  POMME  (B.)  et  BRIZARD  (A.).  Sur  la  teneur  en  potassium 
«^ide  céphalo-rachidien  dans  quelques  syndromes  neurologiques  et 
sychiatriques.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Sociélé  de  Uioloqic,  Cl.X,  n»  5, 
tovrier  I93->,  ,,  ap.j.qqj. 


des  V  *  normal  ledosago  dupotassium  dansleliquidecépbalo-rachidiendonno 

‘hêine  *  nscillent  entre  0,10  et  0,1G  grammes  de  potassium  pour  1000.  Avec  la 

®njets  'o®  outeursontdosé  le  potassiumdanslii  liquidcscépbalo-raobidiensde 

neurologiques  et  psychiatriques  diverses.  Le  taux  du  po- 
*^®os  le  li(|uide  céphalo-rachidien  s’est  montré  remanpiablement  constant, 
®  ''<îuide  soit  normal  ou  jiathologique,  et  ipielle  (pic  soit  l’affection  en  cours. 


r  réaction  du  mastic  iodé  dans  l’examen  du  liquide  cépheilo- 

dren  (La  reazlone  inastice-jodio  nella  ])ratica-liquor-diagiiostica).  Annali  delV 
^^PedaZe  Psichialrico  di'PcrUfjia,  année  .X.XV,  fasc.  3,  juillet-zeptembre  1931,  p.  155- 

proi)Oséc  jiar  Saritangelo  pour  l’examen  du  liquide  cé- 
oxa  ''.^'*'^^*‘^‘00,  a  été  expérimentée  par  l’auteur  sur  50  liquides  préalablement 
ohez  ”“^*'^'■0  ainsi  en  évidence  (juc  la  réaction  était  positive,  non  seulement 

0®  malades  atteints  de  syphilis  ou  d’autres  lésions  inflammatoires  du  névra.xe, 
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iniiis  Ciicon’  clicz  des  iiiiihiilcs  imimiUmix  ((l(■■tIl(lMls  I/iiiiU^iii'  iiisi.sli!  sur  la  plus 

■;riiiiilr  s(>nsiliilit.<'  de  (  ('Ui'  li-rliiiii|ii('  iioiivtdli'  i(ui  iicriticl  un  (‘iiiplol  asKUZ  réduit  du 
liquide  ((I,  Kl  eiii»), 

TORSTEN  SONDEN.  Le  taux  de  l'albumine  du  liquide  céphalo-rachidi®® 
dans  la  schizophrénie  (Contribution  à  l’étude  de  la  nature  organique  des 
psychoses  schizophréniques  (l)er  iMWeisspududl  des  l,i(|um's  be.i  Sidiizophretiie) 
A'-.la  fmichuilrim  d  nnirnliinic.a,  vol.  VI,  l'ase.  4,  llKil,  p.  r)rir)-r)'.)('i. 

il  resull.''  des  reelien  hes  île  ruiileur  que  dans  la  plupart  des  cas  de  selii/,upli''ùn'®> 
on  peut  eonslaler  l’exisleiii-e  d’un  taux  d’albumine  plus  ou  moins  patliolo};i(|Ue.  OU 
observe,  en  particulier,  l’aufrmental ion  du  taux  de  l’albumine  ebe/ les  sebi/.opliréues 
déments,  aussi  bleu  dans  li-s  eus  anciens  r  hroniqiies  que  dans  les  cas  relativement  ré¬ 
cents.  Dans  les  cas  de  schizophrénie  oh  il  ii’existe  pas  à  proprement  parler  do  phéno¬ 
mènes  démentiels,  le  taux  de  l'albumine  se  montre  en  général  normal.  Comme  cette 
derniè-e  catégorie  se  montre  aussi  un  peu  particulière  au  point  de  vue  de  révolution 
de  la  maladie,  et  que  les  tares  héréditaires  y  paraissent  plus  importantes,  on  P®"^^ 
supp'iser  qu’il  s’agit  là  d’un  groupe  de  psychoses  sidii'ziqdiréniipies  (pii  se  distinguent 
(d.iologi(|uement  de  la  grande  masses  des  siddzophrénitw,  et  (|ui  se  rapprochent  peu^' 
être,  au  point  de  vue  étiologicpie,  du  groupe  des  psychoses  maniacodépressives. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

MUZZARELLI  (Giuseppe).  Un  cas  de  fracture  de  la  base  du  crâne  (Su  di  un  en®® 
di  l'rattura  délia  base  del  eranio).  Il  l‘i)licUnicu  (section  pratique),  année  XXXl^' 
n"  -2,  1  I  janvier  I'.i:i2,  p.  't'.l-.h.ô. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  l'raeture  de  la  moitié  gauche  du  crâne  irradiée  à  toute  In 
L’auteur  déduit  de  la  symptomatologie  le  trajet  probable  de  la  ligne  de  rracture.  I* 
siste  sur  la  Survie  de  l’individu,  malgré  la  gravité  du  traumatisme  et  sur  le  syndroh*® 
complexe  (|ui  en  est  résulté.  (;.  L. 

ALBO  (Lopez)  (d,  FEIJOO  (A.).  Un  nouveau  cas  de  coccidiose  encépbaU<r**' 
A'chimis  (/(■  Nfiirohioloiiiii,  t.  ,\l,  u"  .h,  siqitembre-octobre,  KKtl,  p.  52r)-532’ 

Observation  clini(|ue  d’un  cas  de  coccidiose  en(.'èphali(|ue,  et  examen  thî  la  littératu''® 

CID  (José  M.)  id,  FERRER  (F. -J.).  Cysticercose  cérébrale  et  démence  séo^ 
(Listicereosis  eendiral  y  dememda  seuil).  Jinldin  del  Inulilnlu  J’xiiiinnlrico,  année  I  ’ 
avril-mai-juin  lil.'ll,  p.  '17-.b(i. 

Observation  anatomo-(dini(|ue  d'un  cas  de  cysticercose  eèrébrah(  latente  qui  a  e®*'' 

(  idé  avec  un  état  de  démence  sénile.  L’autopsie  a  montré  l’existence  du  cysliecrque 
plusieurs  endroits  de  l’encéphale.  O.  L. 


ANALYSES  mil 

RE  {Clarence  C.).  Fréquence  et  signification  des  signes  cérébelleux  dans  les 
^s  des  lobes  frontaux  (Tlie  frequoncy  and  sifjnificance  of  cerebellar  symp- 
•lis  in  tumors  of  lhe  frontal  lobes).  BullHin  of  Ihc  Neurnlof/ical  Instiliite  of  Nrw- 
vol.  I,  n»  3,  novembre  1931,  p.  u32-r)()3. 

yg  ®  *ôtude  de  50  malades  ipii  présentaient  des  tumeurs  frontales  vérinées  à  l’inter- 
^jon  ou  a  l’autopsie,  ressortent  les  faits  suivants  : 

*' nialades,  45  n’avaient  pas  de  sijjinos  cérébelleux.  Parmi  ces  4.5  malades,  la 
senté^''  unilatérale  dans  43  cas  et  bilatérale  dans  les  autres.  Cinq  malades  ont  pré- 
bilaté*'*'*  '•'■oubles  cérébelleux  marqués,  et  chez  4  de  ces  malades-ci,  il  y  avait  des  lésions 
loi-  .  cinquième  malade,  la  symptomatolofïie  et  la  ventriculoîrardiic 

'«‘J-ent  présumer  une  lésion  bilatérale. 

'*6UxV**  décrits  dans  la  littérature  mettent  en  évidence  l’existence  de 

luti  pour  expliquer  les  sipmes  cérébelleux  qui  apparaissent  au  cours  de  l’évo- 

la  v"  frontales.  L’une  de  ces  tliéories  attribue  ces  troubles  aux  lésions  de 

i  Hi”!^  ^'^®u*'U'PO'ito-cérébelleuse.  I.’autre,  invo(|ue  pour  les  expliciuer  la  compression 
L.  I.es  descriptions  analomiipies  des  voies  fronto-pontn-cérél)el- 
îs  ^****'*’*^ut  démontrer  «pie  celles-ci  prennent  leur  oripdne  prolialde  dans  les  cel- 
oortex  frontal  et  (lue  les  voies  axonales  se  dirigent  en  arrière,  tout  près  de  la 

"eue  médiane, 


U  distance  d 
leuses 
fuies  d 


les  noyaux  du  pont,  desquels  des  neurones  secondaires  se  dirigent 
nhè  '  cérébelleux  tqiposé,  un  petit  nombre  seulement  se  rendant  à  l’Iiémis- 

(lijja^*'""'‘’'’uf-®ral.  L’auteur  discute  le  rôle  possible  de  la  compression  cérébelleuse  à 
visa^"*^**  '''‘yporlension  intracrânienne  en  général.  Après  avoir  attentivement  en- 
fobe  fucteurs  invoqués,  il  conclut  ipie  les  signes  cérébelleux  des  tumeurs  des 

imputables  aux  lésions  des  voies  fronto-poiito-cérèbelleuses. 
'’fquement,  si  ces  voies  ne  sont  atteintes  (pie  d’un  côté,  les  voies  hétéro-latérales 


P®uvent  io 


teinti 

*'-'latéi 


Ceux-ci 


n  rôle  c 


pensa teiir,  si  bien  que  les  troubles  cérébelleux  n’apparaissent 
s  deviennent  évidents  que  lorsipie  les  deux  voies  sont  plus  ou  moins  at- 
®f  flu  il  ny  a  plus  de  suppléance  possible.  Les  troubles  cérébelleux  peuvent  être 
ne  Ces  .  par  rapport  au  néoplasme  ou  hétérolatéraux.  L’apparition 

®^*'  importante  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  de  l’in- 
^alisfais”''  "^''"'"^i-dcale.  Mu  somme,  il  résulte  de  cette  élude  que  la  théorie  d’Fdsberg  est 
à  l’aii  due  la  symplomatidogie  cérébelleuse  des  tiimeursdu  lobefronlal  est  due 

directe  O 


'l"i  inte, 


'^®®mpt  bilatéralement  h 


c  par  un  ou  iilusieurs  néoplasmes 
lonto-cérébelleuses. 


sjgitj  ®  (Charles  A.).  Les  fibroblastomes  méningés  pirasagittaux  (The  para- 
yorh^  "’®"‘"Seal  llbroblaslomas).  liiilleliii  of  Ihr  Ncurolnuical  Insliliilc  nj  Nnr- 
’  I,  n«  3,  novemebre  1931,  p.  :iH9-419. 

^‘hus  qualifie  de  parasagiltaux  les  fibroblastomes  méningés  qui  sont  attachés  au 
f'Ume'urs  *  cerveau  ou  à  la  dure-mère  adjacente.  Sur  une  sl  ilistiipie  de  7(')7 

®®hstitué'^'^  ''®®ifié®^  l'u®  l’opération  ou  l’auUqisie,  les  tumeurs  méningées  ont 

en  Ont  nombre  total  des  tumeurs  et  les  tumeurs  méningées  parasagitlales 

tumeurs  parasagitlales  sontessenliellemenl  vascularisées 
de  ‘^®”  artères  cérébrales  antérieures  et  postérieures.  Le  sinus  longilu- 

®han”*'^^'*  artères  et  les  veines  (pii  environnent  la  tumeur  son  repoussés. 

‘^®^  trajets  vasculaires  sont  d’une  importance  considérable  pour  le 
'^^®''it  les "l  ^  'iiscutc  les  problèmes  que  celui-ci  se  trouve  avoir  à  résoudre  et  il 

®  mi(pi(,s  employées  pour  l’ablation  de  ces  tumeurs.  tl.  l.. 
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SCHOU  (H.-I.).  Symptômes  nerveux  fonctionnels  dans  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  chronique  (^'un(dional  nerve  symptoms  in  clironic  opidernio  encephalitis)' 
Acid  Psi/chidlrica  el  NcurnbKjica,  VII,  fasc.  1-2,  1932,  p.  OOO-OTO. 

L’encéplialilo,  maladie  (irganiqiio,  peut,  se  manifester  par  l’apparition  de  névroses 
fonctionnelles.  Certaines  manifestations  de  l’affection  peuvent  revêtir  l’apparence  d® 
troubles  considérés  auparavant  comme  dos  phénomènes  hystériques,  et  l’auteur  insiste 
sur  l’importance  de  ces  faits  au  point  de  vue  de  l’élude  d(!  l’hystérie  et  de  l’origine  de 
certaines  de  ses  manifestations.  G.  L. 


BODLAKOVA  (M'i»  Fr.).  Deux  cas  d’obésité  dans  le  syndrome  parkinsoui»» 
encéphalitique.  Revue  ncuroloijiquc  lchè(iuc  1931,  n»  5-7. 

L’auteur  décrit  de\ix  cas  d’obésité  intense  qui  s’est  développée  aucoiirs  d’encéphalit* 
chronifiue.  L’auteur  explique  l’origine  de  l’obésité  dans  ce  syndrome  par  une  altérati®'* 
des  centres  trophi(|ues  diencéphaliques,  causée  par  une  expansion  du  processus  encé 
phalitiqun  en  pleine  activité,  Sèbek. 

PROCHAZKA  (H.)  et  STIBOR  (J.).  Syndrome  hypertonique  et  To.yV°^' 
nétique  à  la  suite  d’un  traumatisme  crânien.  Revue  neurologique,  tchèque,  1“'^  ' 
n“  5-7 

Les  auteurs  insistent  sur  un  cas  de  syndrome  parkinsonien  qui  s’est  développé  d 
suite  d’un  traumatisme  crânien.  11  s’agit  d’un  mimuir.  Agé  de  27  ans  qni  fut  jeté, 
une  charrette  en  pleine,  course,  contre  un  rocher.  11  éprouva,  en  plus  do  lésions  chir^^” 
cales  périphériques,  une  commotion  du  cerveau.  A  la  suite,  une  céphalée  s’est  pf® 
duit  et  on  a  observé  le  dévelo[)pcment  lu'ogressif  d’un  syndrome  parkinsonien  s®**® 
trembhunent,  avec  troubles  végétatifs  légers  et  bnidyphrénie  Sèdek. 

VALENTINI  (Agenore).  Kyste  échinococcique  intracrânien  à  localisation  P® 
riétale  (Gisti  da  ecliinococco  endocranica  o  localizzazioni  parietali).  Il  Polie^^’'^'' 
(section  médicale),  XXXLX,  n»  2,  b’”  février  19.32,  p.  101-112. 

Relation  d’un  cas  de  kyste  échinoeocciciuo  intracrânien,  extraméningé,  situé  a» 
veau  de  la  région  pariétale,  i|ui  se  manifestait  par  une  importante  symptomatol®^  ^ 
sensitivo-motriee  complètemerd.  disparue  a|)rés  l’ablation  du  kyste.  L’auteur 
ciite  la  patliogéiiie  d(v  ce  syndrorm^  de  compression  à  propos  de  laquelle  il  expose  le® 
férentes  doctrines  concernant  la  fonction  du  lobe  [lariélal.  G.  L. 


POINSO  (R  ),  LEGRAND  (M.)  et  BEAUCAIRE  (R  ).  Syphilis  cérébrale  à 
myoclonique.  Cuzellc  de.i  Uôpiloux,  n"  10,  3  février  1932,  p.  lG.5-167. 

Liiez  une  malade  atteinte  de  syphilis  cérébrale  qui  a  évolué  ensuite  vers  la 
générale,  on  a  constaté  à  un  moment  donné  des  éfiisodes  myocloni(|ues  avec 
température.  Les  auteurs  attribuent  l’ensemble  du  tableau  clinique  à  la  syphilis  du 
vraxe,  ils  en  soulignent  la  rareté  el  rappellent  des  observations  analogues  antérieu 


AB  la 

MONIZ  (Egas),  LOFF  (Romao)  el  PACHECO  (Luis).  Sur  le  diagnostic 
cysticercoso  cérébrale.  Encéphale,  XXVII,  n»  I,  janvier  1932,  p.  42-53. 

L’hyiiercytose  du  liquide  céphalo-rachidien  paraît  être  constante  dans  la  cy®*'*® 
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ose  cérébrale.  Kilo,  peut  cependant  diminuer  par  un  traitement  antisyphilitique.  La 
,®c  ^'  assermann  est  en  général  négative  dans  le  sang  et  dans  le  liquide,  mais  les 

f  actions  colloïdales  restent  positives  dans  le  liquide.  I.a  réaction  de  Wassermann  peut 
re  négative  dans  le  sang  et  positive  dans  le  liquide.  Elle  devient  i)artois  négative  sous 
•on  d  un  traitement  antisyphilticiue.  Les  crises  é|)ileptiques  dans  la  cysticercose 
Vau'^****'  sous  forme  de  poussées  de  crises  pendant  quekiiies  mois,  à  inter- 

®  0  de  plusieurs  années,  ou  sous  forme  de  crises  jacksoniennes  ([ui  succèdent  aux  pre- 
Wi  res  crises  d’abord  généralisées.  L’éosinophilie  sanguine  peut  mamiuer  dans  la  cys¬ 
ticercose  cérébrale. 

cé^vf  mentaux,  syiniitôme  constant  de  la  cysticercose  disséminée  du  cortex 

la  différents  selon  les  cas.  11  n’y  a  pas  de  syndrome  psychique  spécial  à 

cysticercose  cérébrale. 

^  La  •■adiograpbie  du  crâne  montre  parfois  des  impressions  cérébriformes  et  des  alté- 
les  apophyses  clinoïdes  de  la  selle  turcique,  parfois  même  leur  destruction.  Dans 

artériographies  cérébrales,  ou  peut  voir  l’aspect  en  ligne  brisée  des  siphons  caroli- 
cas  sans  déplacement  de  lu  cérébrale  antérieure  ou  du  groupe  sylvien.  G.  L. 


NFIELD  (Wilder).  Sur  l'innervation  des  vaisseaux  intracérébraux  (Intra- 
ccebral  vascular  nerves).  Archives  of  Nenroloiiij  anil  P.sv/c/uo/n/,  .janvier  1032,  p.  30. 

Grâc  *^^***^*°’t  de  l’innervation  des  vaisseaux  cérébraux  est  encore  très  débattue, 
les  ti  technique  et  à  une  méthode  d’imprégnation  spéciales,  l’auteur  montre  que 
Vais"^  mtracérébralcs  et  intramédullaires  sont  innervées  de  la  même  manière  que  les 
•le  vu^*^^  pie-mère  et  que  les  deux  plexus  sont  continus.  Ainsi,  du  simple  point 
Possibl  l’existence  de  réflexes  vaso-moteurs  cérébraux  apparaît  comme 

c.  De  très  belles  micro-pliotograpbies  illustrent  cet  important  mémoire. 

G.  Garcin. 


^NKelMaN  (N.-W.).  Dégénération  pallidale  progressive  (Progressive  pallidal 
ration.  A  new  clinico-pathologic  syndrome).  Archives  of  Neiirolnnij  and  Psijchia- 

cj/j  janvier  1032 


Observations  de  2  frère 
déh^r''  l’adolescene 

seneVe"^ 

O...  ,  ‘’"’d'i«de.  de  tout  II 

y**dcome  était  des  plus 

® ’a  substance— -  ' 


s  atteints  de  rétinite  iiigmentaire  chez  lesquels  on  note  l’ap- 
:e  d’une  rigidité  extrapyramidale  à  déveloiqiernent  progressif 
rérieurs,  avec  immobilité  du  faciès,  dysartbric  mais  ab- 
/ement  involontaire.  L’auto|isie  de  l’aîné  (chez  Iciiuel  le 
aiaripié)  mit  en  évidence  une  dégénérescence  du  iiallidum  et 
,  e  (pars  rrfic«;«r(s)  à  l’exclusion  de  tout  autre  altération  du  cerveau 

•  sli'U'luni)  ou  de  la  moelle. L’auteuriiro]iuse  pourccsfaits  les  termes  de 

l’noj  pallidale  jirogressivc  »,  pense  (pic  la  rigidité  sans  tremblement  ]ieut être 

•‘^HcuiT  d’une  atteinte  du  système  pallidal  et  (|ue  le  ]iallidum  et  la  (lartie 

d’un  A  iiubstance  noire  font,  pliylogénétiipiemeiit  et  ontogénéti(|uem('nt,  jiartie 
système.  13.  (Unem. 

(Ch  ).  Rapport  à  propos  d’une  observation  d’hémorragie  intra 
^  ®ythptomatologie  retardée,  consécutive  à  un  traumatisme  du  crâne, 

■  ®'^*'Keat,  et  à  propos  d’une  observation  d’apoplexie  traumatique  tar- 
■U“5  Guibal.  Uni.  et  Mrm.  de  hi  Snr.iélé  Nnlinnnle  de  Chirurgie,  LVlll, 

■  13  février  10.32,  séance  du  3  février,  p.  200-200. 

Observations  d’hémorragie  sous-diirale,  consécutive  à  des  traumatismes  era- 
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'i’iine  manière  certaine,  ou  tout  au  moins  très  probable,  de  l’encépiialite  épidémique.  A 
propos  d’une  de  ces  observations  anatomo-cliniiiucs  et  des  lésions  vasculaires  constatées 
ou  niveau  du-cerveau,  l’auteur  se  demande  si  une  ari'ection  vasculaire  rajjpelant  l’ar- 
orio-sclérose  ne  pourrait  être  consécutive  à  l’encéplialitc. 

^  L  apparition  et  ta  disparition  dos  synqitômes  observés  au  cours  de  ce  travail  sont 
Etudiées  comparativement  à  la  symptomatologie  des  liémipléifics  transitoires  accompa¬ 
gnant  les  affections  vasculaires  qui  ont  tait  l’objet  de  travaux  récents. 


sympathique 

^^MACOPOULO.  Syndrome  sympathique  et  migraine  ophtalmique 
provoqués  par  un  pneumothorax  thérapeutique.  Hall,  ri  Mcm.  de  la  Soc.  médic. 
hôpilaux  de  Paria,  série,  47»  année,  n»  17,  25  mai  li»31,  p.  848-851 . 

Chez  une  malade  atteinte  d’une  tuberculose  ulcéro-caséeuse  gaucUe,  un  pneumo- 
orax  thérapeutique  tait  aii|)araUre  aussitôt  après  la  première  ijisufl'lalion  dos  trou- 
^^8  cardiaques,  respiratoires,  dyspeptiques,  vaso-moteurs  et  iisycliiques,  avec,  en  outre, 
ni'grnine  exopthalmniue  du  côté  correspondant  à  l’insuttlation.  L’auteur  pense 
8  agit  là  d’un  syndrome  sympathique  provoqué  par  l’irritation  du  sympathique 
ntacique  secondaire  au  pneumothorax.  G.  L. 

^SSER  DE  BARENNE).  L’influence  du  système  nerveux  autonomd 

la  sensibilité  de  la  peau.  Journal  de  paijchologie,  28»  année,  n°“  3-4, 
''  'hars-15  avril  1931,  p.  177-183. 

^  l’occasion  d’extirper  la  chaîne  sympathique  abdominale  chez  des 
ainsi*  piliers  du  diaphragme  jusqu’au  bassin.  Chez  presque  tous  ies  animaux 

pour  P“  constater  un  ou  deux  jours  après  l’intervention  une  hyperesthésie 

®^®*''ations  douloureuses  de  la  peau  homolatérale  de  la  ]>artie  postérieure  du 
Ile  Jambe.  Le  phénomène  persista  ]iendant  toute  l’existence  des  animaux. 

^  ®  rnie  que  ces  expériences  confrontées  avec  celles  de  Claude  llcrnard  et  do  Tournay, 
nt  qu’il  y  JJ  yjjg  réaction  fonctionnelle  entre  la  sensibilité  de  la  jieau  et  le  système 
<}Ue  ^  ‘^'^^'Onome.  Il  a  meme  pu  vériflor  dans  certaines  expériences  ultérieures, 
].  ^hypersensibilité  de  la  peau  pouvait  être  observée  déjà  quelques  heures  après 

h'Pation  de  la  chaîne  sympathique,  dans  certains  cas  même,  dès  le  moment  oii 
Pistait*  hlo  la  narcose.  Il  a  pu  en  outre  constater  que  cette  liypcrscnsibilité  sub- 

relat'  troubles  circulatoires  avaient  disparu,  et  que  par  conséquent  la 

^bhctionnello  entre  la  sensibilité  de  la  peau  et  le  système  nervou.x  autonome 
pas  consécutive  à  des  troubles  circulatoires. 

G.  L. 


et  CARTEAUD.  Leucomélanodermie  postlé- 
Sunh  r^  après  roséole  lépreuse.  Bull,  de  la  Soc.  française  de  Ùermalologie  el  de 
^P'^’-ligraphie,  n»  7,  juillet  1931,  p.  1129-1131. 


'Jeux  *  Martiniquaise  de  couleur,  âgée  de  11  ans,  est  survenue  une  roséole  il  y  a 
^  Un  première  tache  érythémateuse  siégeant  à  la  région  lombaire  fait  place 

8e  voien'^'^  P'^card  achromiquo,  avec  liypoesthésie  tactile  et  thermique,  autour  duquel 
hh  à  jour  frisont  vingtaine  do  macules  érythémateuses,  non  squameuses,  à 

ailleurs  il  existe  quelques  macules  pigmentées 
membres  inférieurs.  Pas  de  modification  des  nerfs  cubitaux. 


h-J*^**^'**  roséole  lépreuse.  Par 
ypoestliésiques  des  membres  inféj 
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l’as  d’amyoli-Dpliin  das  niiiwU-s  palniidi'cs.  l’as  da  aury/.a,  tiialfrra  10  jours  d’iodure  de 
jiolassiiini.  Mais  iiiiu  l)io|)sia,  iii-aLi(|uâa  sur  la  iiiuiiuausa.  uasala,  au  apparauaa  saine  a 
parniis  da  Irouvar  das  l)aaill(^s  da.  Hausaii  aapdoljàs  dans  li^s  pu'ossas  a(dluUw. 

IjO  liordal-Wassariuaiui  asl  iiéfialif.  Las  aiit('‘a('<laid,s  l'aiiuliaux  ni^  dàaàlaiil  pas  de 
làpra.  l’àra  syphiliüipia,  niàia  au  apparauaa  iiidauiua  da  làpra  al  de  syphilis. 

A  la  suila.  d’un  trailairiaid,,  d(i  iiouvallas  luaaulas  d(‘  rosàoh!  apparaissanlà  la  face  et 
au  liras  (pji,  à  leur  tour,  s’alaifinaul  laiilamant  al  l'iml  plaça  à  das  plaças  laiaauriélano- 
dariuiquas.  Las  ailleurs  ralàvanl  das  àlàiiiaiils  assaiilials  da  aalla.  ohsarvalion qui  leur 
paraîl  résidai-  dans  l’axislanaa  d’iina  rnséola  liansénianna  idanliqiia  à  nna  roséole  sy- 
liliililiqiia,  dans  la  l'ail  qna  aalla  roséole  a  laissé  an  s’élaif'iianl  une  lauaoinélauoderrnie 
idanliqiia  à  aalla  da  la  syphilis,  al  qua  la  inuqiiansa  nasale,  ou  apparauaa  saine,  renfermait 
las  haaillas  da  llansan.  (L  L. 

FLANDIN  (Ch.),  POUMEAU-DELILLE  al  VAN  BOGAERT  (A.).  Un  cas  de 

causalgie  avec  syndrome  de  Raynaud  et  érythromélalgie  posttraumatiqde. 

Tliill.  cl  Méni.  lie  la  Soc.  inciliciilc.  dc.'i  hôpilimx,  3"  séria,  -17''  annéa,  n"  24,  13  juillet 

11)31,  p.  121)3-12'JC.. 

Ohsarvalion  da  aaiisaloia.  iiosllrauinaliqna,  s’aaaoinpagnanl  da  manil'eslations 
ischéiniqiias  al  liyjiarénnqiias  aha/.  nna  inalada  da  4'2  ans. 

La  aaulsagie  (sl  a  ii  i  li  iislnpn  ;  il  s’aoil  d’iina  doiilaiir  parinananla  au  niveau  de  la 
main  droila  survaniia  a  la  siiila  d’inia  l'raalnra  du  scaphoïde,  d’ailleurs  inéaonnuc,  et 
qui  anlraîne  une  ankylosé  da  la  main.  Lalla  donlaiir  s’aaaompafîna  d’hy|iareslhésie 
snparliciclle,  avec  jiaro.xysmas,  surloul  noclnrnas,  à  lyjie  da  brûlure  ou  da  hroiement 
osseux.  Elle  s’accompagna  da  manil'aslalions  sympalhiques  hahiliielles,  hypothef" 
mie  locale,  hyjierliidrose,  glossyskin.  Deux  ans  ajiràs  la  déhul  de l’aCfaclion,  est  apparu 
un  syndrome  de  Haynaud  ([ni  ne  dé[iassa  [las  la  [ihase, syncopale,  mais  à  cha([ue  crisa 
syncopale  fail  suile  un  syndrome  érylhromélalgique  loiil  à  fail  nel  ([ui  s’élail  installé 
d’emblée. 

Il  existe  des  trouilles  nerveux  molanrs  peu  intenses  et  sans  aucune  syslématisatioU 
liipographique.  On  constate  saulemenl  une  dimiimtinn  de  la  force  dans  le  domaine  de® 
fléchisseurs  et  une  diminulion  faible  des  réflexes  tondinaiix  du  membre  supérieur  droit- 
Les  troubles  évoluent  sur  un  terrain  d’hy[iersympathicotonie  nette.  Le  sympathiqu® 
vasculaire  réagit  au  chaud  et  au  froid  dans  la  sms  hibilu-l.  I.os  auteurs  envisagent 
Il  IhérapcuUquc  de  ce  cas  al  aspàranl,  au  particulier,  ohlanir  un  soulagement  d® 
la  syinpalhectuinie  [lériarlérielle.  O.  L. 

ERICH  LESCHKE.  Importance  du  système  végétatif  sur  le  métabolisme. 

médicale,  11°  83,  17  octobre  1931,  |).  1517-1919. 

L’auteur  envisage  succcssiveniant  la  diabàta,  insi|ii(la,  le  diabète  sucré  et  le 
du  système  végétatif  dans  la  mélaholisme  das  graissas.  11  étudie  à  ce  [iriqios  la  dystr®' 
[iliie  adiposo-génitalo  et  l’obésité  conslitutionnallc.  Après  avoir  envisagé  l’importanco 
du  système  neuro-végétatif  au  [loiiit  da  vue  [ihysiologique,  il  insista  sur  son  influen®® 
lisychique  dans  la  régulation  das  instim-ts,  da  la  soif,  da  la  faim,  de  la  sexualité,  de  1’®®' 
tivilé  et  de  la  conservation.  G.  L. 

ANDRÉ-THOMAS  et  KUDELSKI  (Charles).  Syndrome  de  la  chaîne  syi»P*' 

thique  lombaire  ;  séminome,  /’rc.v.s-c  médicale,  n"  4,  13  janvier  1932,  p.  57-61- 

A  propos  de  l’étude  tout  à  fail  circonstanciée,  analomo-cliniitue  d’un  cas  de  sém* 


^  J’  ‘  ^  "  '‘‘^u  •'«  tlisliiiKiior,  soloti  h 
y’**palhique. 

Le  syadro^y  seiisilivo-inotcui-  ust  l 
'néningity  caucrrouscq  uvcc  lésions  (l( 
'  !  ®''  “Ljeclils  ont  toujours  été  oins  i 

(Ipv*  ayinpiilliiiiuc 

'e  pilo-iuotricc,  riiiihydro» 
lf“'ulcnlchu„lo  .uulu.i,.,'. 

a  coucordauro  ,U,  syu.l 

'"«trlefet's  - 

'-'“loralfs.  Ils  insi 


iicrvoiix  qu’a  présentés  le  malades  et  dans  les- 
un  syndrome  sensitivo-moleur  et  un  syndrome 

aux  lésions  île  la  ipieue  de  cheval,  à  la  paeliy- 
nerl's  lomhaires.  Les  trouldes  sensitil's,  subjee- 
inpiés  (|ue  les  troubles  moteurs. 


,  l’Iiyperther 


système 


sympathique 


iteiit  également  sur  l’iinporlauee 
I  de  l’interprétation  des  troubles  n 


ralysie.  de  la 


(H  ).  Les  réflexes  végétatifs  chez  les  catatoniques,  fré- 
B  semblables  à  celles  du  sommeil.  Annales  médico-psijcho^ 
,  ilécembre  11)31,  p.  547-553. 


^ence  des  réactions  s 
‘^'Jiques,  , 


“  n  existe 

eu  effet  re 

aiicuneir  ' 


istan 


dhni 


xes  végétatifs  des  catatoniques. 
eux  tous  les  modes  fiossihles  d'équilibre,  végétatif, 
et  hypotonie  sympathique.  Et  les  auteurs  admel- 
po.ser  à  des  états  d’équilibre  végétatif  très  différents 
état  Véuélm-r  'le  l’»"  d’outre  eux.  Néanmoins  ils  insistent 

'  -isscz  îinornial  (ju’ils  ont  rcncoiilré  avec  une  frtujuence  toute  par- 
"Lentei^  i*”  eatatomques,  et  qui  se  caractérise  par  les  traits  suivants  : 

Pulsation"^  '  "  souvent,  au-dessous  do  00  atteignant  fiarfois  même  48  et 

^  '•■uns  iiar  minute. 

'^’ininia.  Cett"^i*"  '"''■éelelle.  Cette  hy|iotension  porto  à  la  fois  sur  la  maxima  et  sur  la 
“'‘‘Plitude  s  *  P''"''*  et  eetto  hypotension  globale  ont  comme  corollaire  une. 

vascui***'^*^”*'  *^'^”‘^'‘’é‘‘î>l>Ie  (les  battements  artériels.  A  ces  symptômes  d’iiyfio- 
*‘Lération  rel'T  l’*'  leailuit  une  diminution  du  tonus  symi)athi(|uc  et  une 

assez  *  l’activité  vagale,  se  superpose  t  s  /  i  g  |  i  i  t  me  dimi- 

ocuio.ggj.^.^'  ‘^''"‘’‘'l'^eable  du  reflexe  solaire  et  une  augmentation  notable  du  réflexe 
état  Végétatq^*^  ensemble  de  ces  troubles  évoifuc,  scion  les  auteurs,  l’existenee  d’un 
chez  d  voisin  en  somme  de  celui  du  sommeil.  Ceci  est  assez  jiara- 

'loi,  au*^  ”*'*l'‘'l«s  ipn  par  ailleurs  ne  dorment  pas  et  ne  sont  pas  en  résolution, 
'l’^able  dé  1p  'l'»iw  leur  immobilité,  font  iircuvc  d’une  conservation  remar- 

Mais  cette 

||'''lonne  ccrta"*"*'*'**  1  '  '  <■  "M  b  *  "luvcnt  l’état  catatonique  ne  le  con- 

“Ihilibre  y„  pas.  La  catatonie  est  tout  autre  chose  qu’une  perturbation  de 

la  coexist*  ''“''■P‘’"'la''te  des  variations  de  cet  équilibre. 

''‘'’^'Pment  s  *”**  observée  de  ces  deux  ordres  de  troubles,  tous  deux 

^l'eurnent  de  *1***  dépendance  d’une  même  cause,  fiaraît  aux  auteurs  constituer  un 
*^®lle  et  faveur  de  la  nature  profondément  organique,  c’est-à-dire  maté- 

y^’ialogiquc  de  la  catatonie.  G.  L. 


•).  laux 


et  CABANAG.  De  l'influence  des  dispositions  artérielles 


-clavicxüaire  sur  la  morphologie  du  sympathiipie  cervical. 
1931,  Ann.  d’Anal.  palh.,  mars  1931,  p.  30G. 
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l,iî  îTarif^lioii  coi'vical  moyeu  est  siUié  iiu-dessus  il(!  la  crosse  de  lu  Uiyruïdicnne  infé¬ 
rieure  eclasÙM!.  l.a  masse,  poslérieiire.  de  ce  oaiioliou  donne  naissance  au  nerf  verté¬ 
bral.  11  semble  ([ue  ranomalie  artérielle  préside  à  celle,  disposition  nerveuse. 

L.  M. 


CABANAC  (J.)  et  BROUSSY  (J.).  Constitution  histologique  du  ganglion  inter¬ 
médiaire  du  sympathique  cervical,  .Soc.  Anal.,  b  mars  l'.idl  ;  Ann.  dA 
path.,  mars  liCil,  p.  dll. 

Contrairement  à  l’opinion  de  Jonesco,  il  s’agit  d’uli  ganglion  sympathique  cons 
litué  par  do  nombreuses  cellules  nerveuses.  L.  M. 


CABANAC  (J.).  Le  ganglion  intermédiaire  du  sympathique  cervical. 
Ba  signification.  Snc.  anal.,  b  mars  1031.  Anfi.  il'Atuil.  palli.,  mars  10.31,  P'  ^0®' 


Certains  auteurs  dénient  au  g 
tpi’un  simple  renflement  nerveu 
dans  60  %  des  cas.  Son  volume  < 
inverse.  Il  représente  une  éla|)e 
le  ganglion  étoilé. 


r.l.’existence  de  r 


■e  ,W.  ganglion  ;  Il  ne  serait 
in  a  été  notée,  jiar  l’autel'' 
1  moyen  sont  en  propor' 
nglion  cervical  moyen  a' 

L.  M. 


(A.)  et  FAÇON  (E.).  Sur  la  pathogéme  de  1’**^ 


:cienlilitjue  de  l'Académie  routid 


iMARINESCO  (G.),  KREINDLER 

miatrophie  facirde.  Bullelin  de  la  seclion 
l4"  année,  n”*  6-8. 

Pour  la  majorité  dos  auteurs, l’hémiatropbio  faciale  serait  due  à  un  processus  patbci  ^ 
gique  localisé  au  niveau  des  centres  végétatifs  du  tronc  cérébral  et  de  la  base  du 
Veau.  11  |>araît  certain  (|ue  l’intervention  du  système  végétatif  ne  peut  actuelleiU®^^ 
plus  être  mise  en  doute  dans  la  genèse  de  l’iiémiatrophic  faciale.  La  fréiiucnce 
quelle  elle  est  accompagnée  de  signes  cliniques  du  côté  de  ce  système  est  un  argu® 
un  faveur  do  cette  bypotlièse.  D’autre  part,  l’exploration  plus  détaillée  do  l’état 
iionnel  du  système  sympallii(iue,  dai  '  . .  '  ’  ''"tre 


ù  elle  a  été  effectuée,  dénioDtr® 


lérèglement  de  ce  système.  Il  est  d’ailleurs  indubitable  ([ue  le  système  nerveux 
tif  intervient  dans  r(mtretien  de  la  Iropbicité  normale  des  tissus. 


végé‘*' 


Iionnel  de,  i 
corps  s( 


■f.a  pharmacodynamiques  cdiez  leur  malade,  afin  d’éji 
n  système  végétatif.  Ils  ont  pu  ainsi  constater  que  les  de. 


Kl 

tonus  vég^^*.,,. 


B  de  l’exploration . . .  ,j 

clère  alterne  de  l’bémiatrophi®  9 


mi(|ues  et  pbarmacodynarnicpies  enqiloyés 
local  de  la  iieau.  Les  auteurs  insisUuit  sur  1 
étudient  et  qu’ils  confrontent  avec  des  cas  analogues  antérieurement  publiés.  ^ 
(  les  faits  d’hémiatropbic  alterne  posent  la  question  derentrecroiscmcntdes  VofB* 


s  autours  rappellent  ([u’.\ndré-Tli()mas  a  signalé  récemment  un 


es 


lU'opos,  il  lui  semblait  démontré  que  les  voies  syuqiathiques  (pu  relient  1(!S  neutf®®^^^ 
pliali(pies  supérieurs  à  lu  (adonne  sympalhi(pn!  d(!  la  mo(dle,  s’entrecroisent  aU' 
dii  bulbe,  par  consé(pient  au-(l((ssus  des  voies  motrices  et  des  v 
leurs  ((stimenl  ([uo  leur  cas  conllrme  celte  opinion  et  pensent  que.  l’on  [(eut  *‘’^***^tit 
zone  d’entixicroiseinent  des  voies  sym|)athiques  au  niveau  de  l’cntrecroiseni 
du  trijumeau. 


nsilives.  1-*=”  „ 

,tlocaU< 

it  se9^ 

G.  U 


1029 


ANALYSES 

(Jean)  et  JAYLE  (Gaétan  E.).  Distribution  abdomino-pelvienne  du 
système  nerveux  végétatif.  Annakx  d’Atuilomie  palholofiique,  t.  VIII,  n”  9,  dé¬ 
cembre  1931,  p.  1233-1241. 

Le  tube  digestif  est  innervé  par  un  système  nerveux  continu  dans  toute  sa  traversée 
s  ominale.  Ce  système  nerveux  est  constitué  au-dessus  de  la  plaque  mésentérique 
re  par  les  deux  systèmes  sym|ialliique  et  pneumogastrique  liicn  individualisés, 
Pne^^  '^‘'**''''L>ient  au  traetus  gastro-intestinal  jusqu’au  niveau  du  côlon  descendant, 
eaogastriquc  et  sympatlii(pie  fusionnent  pour  constituer  la  plaque  mésentérique 
‘1  où  partent  les  nerfs  do  la  région  basse  du  tube  digestif.  Le  rectum  reçoit  en 
danT'  '^'**^*^*  crectcurs,  une  innervation  accessoire  pour  sa  portion  inférieure.  Il  existe 
coura  courants  nerveux  unis  au  niveau  du  ganglion  hypogastrique  :  uq 

ùi  ue  proprement  pelvien  qui  emprunte  le  trajet  des  nerfs  splancb- 

tate^*  Pc*''^‘ons  et  innerve  l’iitérus  chez  la  femme,  les  vésicules  séminales  et  la  pros- 
Pelvic  *  Pemme  et  une  partie  do  la  vessie.  Le  nerf  splancliniquo  pelvien,  la  portion 
tème  Scnglions  hypogastriques  et  ses  branches,  marquent  le  trajet  de  ce  sys- 

y^nerveux  pelvien  supérieur,  à  destination  surtout  génitale  et  interne. 

•dent  inférieur  qui  emprunte  le  trajet  des  nerfs  érecteurs  et  innerve  partielle- 

chez  p'**  P^cties  basses  du  rectum  et  de  la  vessie,  en  totalité  des  organes  érecteurs,  tant 
gjjj  Pnname  que  chez  la  femme.  Les  nerfs  érecteurs,  la  portion  périnéo-pelvienne  dq 
veux'^^  hypogastrique  et  ses  branches  efférentes  marquent  le  trajet  de  ce  système  nor- 
Perinéo-pelvien,  à  destination  surtout  génitale  externe.  fl.  L. 


d.),  Sympathicose  abdominale.  Presse  Médienle.,  n"  7,  93  janvier  1939, 
p.  123-125. 

deso'^*  '*0  sympathicose  abdominale,  l’auteur  décrit  un  syndrome  clinique  qui, 

^olarite*^*^"^'^”  grandes  analogies  avec,  celui  que  Jacqtietadécrit  sousleqom  do 

feur  ''ymptôme  révélateur  fondamental  serait  le  battement  épigastrique  qqe  l’au- 

à  Une  ®''core  moins  fréipuuit  (pie  la  douleur  aortiipie  ipi’il  trouve  constante,  associé 
^ainl vague  (digestive,  troubles  gastro-intestinaux,  vertiges,  mi- 
’*'^a*gr*ssenieut,  troublos  psycbiipies,  etc.)  (pii  sont  justiciables  dans  la  plupart 
SemA«.  ''cpos  prolongé  nu  lit,  de  sangle  alidominalc  anliptosiipie,  de  cure  d’engrais- 
f  et  d’insuline.  O.  L. 


Motta  I  T 

ci  i“°®5nim).  Les  sarcoides  de  la  lèpre.  Annales  de,  Dennnlolnfile, 

'  Sijphi  liiiraphie,  VU"  série,  t.  II,  n"  11,  novembre  1931,  p.  1180-1189. 

oWdes  '"'“’^oie  la  tuberculose  et  la  syphilis,  peut  être  le  facteur  étiologiipie  dos  sar- 
S'que  et"'^'**^-***'*  disséminées.  L’auteur  appuie  cette  iquuioii  sur  une  (diniipie  liistolp- 
6’^Perimentale  ipi’il  rafiporte  dans  ce  travail.  G.  L. 


LABb3^  fivr 

Lié  (p  J  VILLARET  (Maurice),  BESANÇON  (L.- Justin)  et  SOU- 

rî  Mé  sur  la  pathologie  des  exophtalmies  de  type  basedowien.  Bul. 

oemh^'  '"'■■'/icfiffi  des  Ilâpiloiix  de  Paris,  3"  série,  47“  année,  n“  25,  21  dé- 

p.  1897-1907. 

typg  des  différentes  théories  pathogéniques  classiques  de  l’exophtalmio 

'honiine  c  ®dowien,  suivie  de  reclierclies  exjiérimentalcs  faites  par  les  auteurs  sur 
d’pn  g  f®chcrches  ont  été  pratiquées  par  administration  associée  de  thyroxine 
y.  pathomimétique,  et  paraissent  confirmer  les  expérimentations  sur  l’animal. 


1  o:io 


AN  Al.  ysi'is 

I,(îs  mrrnos  sympal,liomiin(Hi(|ii(‘s  (U'Plaiic.liimL  l'acilcrnont.  rpxophlalmie  chez  l’animal 
lliyroxiiià  ont  poi-niis  aux  auteurs  île  reproiluire  rcxorl)itis  île  type  liaseilowien  chei 
riioninie  en  état  (l’hyperlliyi'o'ulie  ou  intoxiqué  par  la  tliyroxiue.  Us  ont  jm  également 
eonstater  que  ryohimbine  qui  a  fait  régresser  eliez  l’animal  toutes  les  exopthalmies 
expérimentales  a  jiermis,  ilans  un  cas  particulier  île  synilronic  l)ase(lo^vifo^me  sans 
hypertliyrolilie,  il’obtenir  une  régression  rapide  et  rnanilVste  d’une  exoplitalmie  da 
tant  de  trois  ans.  (l.L. 


BESANÇON  (L.-Justin),  KOHLER  (M»'  D.),  SCHIFF-WERTHEIMEB 
et  SOULIÉ  (P.).  Recherches  expérimentales  sur  l'exophtalmie  de  type  ha®® 
dowien.  Uni.  l’I  Mnn.  i/c  In  Sor.  mhlicnle  des  Ilâpilaiij-,  8'’  série,  4?'  année,  n"  3^ 
‘.il  décembre  11)81,  ji.  18H8-IH1I7. 

On  peut  réaliser  chez  l’animal  un  type  d’exiqihtalmie  comparable  à  celle  des  basa 
dowiens,  cxofdd.almie  sans  mydriase,  sans  hy[)ertcnsiou  intra-oeulaire  et  sans  Céd^b)® 
oculo-palpébral.  I.es  auteurs  ont  égah  meut  di'moutié  ipje  roxophtalmic  peut  être  ren 
due  expérimentalernent  indépendante  des  variations  du  diamètre  pupillaire  et  de® 
réactions  cai'dio-vasculaircs.  On  jieut  l’obteiur  en  même  temps  que  des  phénoinèa®* 
[diysiologiipies  ipii  sont  ordinairement  regardés  comme  relevant  do  l’excitation  P®''® 
sympathique  ;  salivation,  bradycardie,  myosis,  etc.  Les  exopliLalrnies  de  type  ba^J^ 
dowien  réalisées  dans  leurs  (‘xpérienccs  ont  régulièrement  régressé,  sous  l’influence 
ryohimbine.  O.  L. 


BACQ  (Z.-M.)  et  BROUHA  (L.).  Contribution  à  l’étude  des  réactions  du  trat 


icto® 


de'" 


génital  femelle  après  énervation  sympathique.  Coni/dcn  reniluK  des  séances 
.Société  de  liiologie,  OIX,  n"  7,  2(1  février  11)82,  p.  .hl(l-.ü48. 

I, 'énervation  syrnpatluque  des  organes  génitaux  n’empêche  pas  la  puberté  de 
talliT  chez  les  femelles  à  ovulation  sjiontanée  (rats,  cobayes).  Dans  la  suite,  le  fond 
nemenl  du  tractus  géuital  n’est  [las  modifié  :  l’instinct  sexuel,  les  cycles  oeslraUX, 
lation,  la  gestation  et  la  mise  lias  restent  normaux.  La  réaction  génitale  de  ces 
à  rinjeclion  de  folliculine  et  d’urine  de  femme  enceinte  est  analogue  à  celle  qu®  P 
seid.ent  les  témoins. 


X,  I’®''*'' 


Chez  la  femelle  é  ovulation  provoquée  (chatte,  lapine),  l’injection  d’urine  de 


fe(i>d'® 

iiche,  dans  le  tractus  génital  idiez  des  sujets  im|iubères  ouadiilles 
tlieetomisés,  des  modiliealions  analogues  à  celles  que  l’on  idiserve  chez  des  anib* 
intacts.  L’ensemble  de  ces  expériences  permet  de  penser  que,  chez  le  n)amniif^''®^^_ 
nielle,  le  système  nerveux  sympathique  n’intervient  pas  dans  le  déterminisme  des 
tions  sexuelli's  et  reproductives.  (1.  L. 


DELMAS  (J.)  el  JAYLE  (G.-E.).  Distribution  abdomino-pelvienne  du  SJ® 
nerveux  végétatif.  Annal.  d'Anal.  palli.  el  d'Anal.  nnrm.  méd.-chir.,  t.  VlH’ 
décembre  1931.  ^ 

La  systématisation  (d,  la  morphologie  du  système  nerveux  ahdomino-pelvieb^^^^j 
dominées  par  la  présence,  à  l’origine  aortiipie  de  l’artére  mésentériipie  inférieure, 
plaque  neuro-ganglionnaire  d’importance  anatomique  et  physiologiipie 
la  plaqin^  mésentérique  infériimre.  De  cette  plaque  iiartent  les  nerfs  do  la  région 
du  tube  digestif.  I,.  MAnciiAND- 


BOTAR  (J.).  La  structure  du  tronc  sympathique  et  des  rameaux  con» 
cants  lomho-pelviens  chez  l’homme.  Hoc.  anal,,  8  décembre  193L 


AiXAr. 
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Le  tronc  sympathique  est  enraetérisé  histologiquement  par  la  présence  simultanée 
de  toutes  les  variétés  de  libres  dans  eha(|ue  segment.  Seules  les  libres  à  gaine  épaisse 
se  présentent  uni([uement  dans  les  segments  lomliaircs  supérieurs.  Les  fdjres  myéli- 
hiques  et  amyélini(iues  s’entremêlent  selon  des  modalités  très  variables. 

Les  rameaux  coinmunieants  ohliipies  se  composent  surtout  des  fibres  myéliniques. 
Les  rameaux  communicants  transversaux  présentent  plus  de.  variété  en  ce  qui  con¬ 
cerne.  le  nombre  et  la  dimension  des  faisceaux.  L.  MAnciiANn. 

®0TAR  (J,]  Recherches  anatomiques  sur  le  tronc  sympathique  abdomino- 
Pelvien  et  sur  les  rameaux  communicants  correspondants.  Snc.  nnnl.,  .b  no¬ 
vembre  19.31. 

j^L®  tronc,  sympathique  lombo-pelvien,  chez  l’homme,  ressemble  à  celui  des  mammi- 
rss  domestiques.  A  la  paître  lombaire,  il  descend  dans  le  sillon  formé  jiar  la  colonne 
^ertébrale  et  le  bord  interne  du  psoas.  Les  rameaux  communicants  obliques  sont  blancs 
n  existent  que  sous  les  deux  ou  trois  segments  supérieurs.  Les  rameaux  commu- 
"  ^^l^ts  transversaux  sont  ]irésents  dans  tous  les  segments  et  sont  gris  à  la  partie 
■acréc,  le  tronc  est  divisé  et  suit  parallèlement  les  bords  internes  des  trous  sacrés 

»ntérieurs,  q  jy, 


(P.)  Les  éléments  sympathiques  des  ganglions  crâniens.  Ann.  d'Anni. 
P'ilh.  ri  d’Aiud.  norm.,  mikl.-r.hir.,  ¥111,11-  7  W.s,  octobre  1931,  p.  1092. 

L  auteur  a  trouvé  deux  sortes  de  eelhdes  dans  les  ganglions,  l’une  grande,  claire, 
®aire  ou  unipolaire,  l’autre  petite,  sondini,  multipolaire.  La  première  forme  corres- 
1  au  type  des  cellules  des  ganglions  spinaux  ;  la  deuxième  ne  se  trouve  que  dans  les 
'sympathiques.  Pour  IC.,  les  grandes  cellules  claires  sont  sensitives,  les  cel- 
®®  Sombres  sont  des  cléments  symjiathhpies.  L.  MAnciiANn. 


BOTAR  I  T  \  r» 

"  («J.).  Recherches  anatomiques  sur  les  plexus  sympathiques  pelviens 

p„(/i.  d  d'Anal.  norm.  méd.-chir.,\l\\,  n-  7  bis,  octobre  1931,  p.  1053. 
concernant  la  disposition  du  jilexus  lombo-aortique,  du  plexus  sperma- 
du  ^  arien,  du  plexus  mésentérique  inférieur,  du  plexus  hémoriiioïdal  supérieiir, 
Pelvie  ''ypoqasti  •ique  impair,  du  jilexus  hypogastrique  droit  et  gauche,  du  plexus 

■  L.  M-\nciiANn. 


fr  ^  f  Ts 

1  -j  et  BOTAR  (J.).  Rapports  entre  les  ganglions  lymphatiques  et  les 
Végétatifs.  Ann.  d'Anni.  pnlli.  d  d'Anni.  norm.  mrd.-cinr.,  VllI,  n"  7,  juillet 
p.  701. 

les  ''amLreux  ganglions  lymiihatiques  sont  en  rapport  topographique  étroit  aveé 
Les  *’*”*’'*’  l'ranchcs  et  les  ramifications  des  nerfs  végétatifs, 
hique  pathologiques  des  ganglions  lymphatiques  (hypertrophie  chrb^ 

®eUul  '  '*'^'®”'m>ation  aiguë,  etc.)  peuvent  exercer  une  influence  pathologique  sur  les 
j,a*^ '^“"^''''mmiaires  et  les  fibres  des  nerfs  végétatifs. 

‘mterventions  opératoires  intéressant  les  ganglions  lymphatique.s,  bien  des 
a  ions  posto]iératoires  s’expliipient  jiar  la  lésion  des  nerfs  végétatifs. 

L.  MAIlCIIANDi 


^I^O'Va  (Ml"-  S.).  Un  cas  d’angine  de  poitrine  fausse  avec  les  troubles 
végétatifs.  lirvue  nenmlnf/irinr  Irhrqnr,  1931,  n»  5-7. 

®'Ption  d’un  cas  de  faiisso  angiiie  de  poitrine  avec  des  troubles  de  l’innerva- 
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lion  végôl.alive  observée  chez  une  femme  hystérique,  âgée  de  40  ans,  avec  des  états 
anxieux.  L. 

WINTHER  (Knud).  Etude  sur  les  syndromes  hémibulbaires.  I.  Les  voies  syDO- 
pathiq[ues  dans  le  bulbe,  Ada  psiichiiilrica  H  wurnloriica,  VII,  fasc.  1-2,  1932, 
p.  710-757. 

A  l’aiilo  do,  4  cas  anatomn-cliniciiies,  rautour  a  tenté  d'étudier  le  trajet  intrabulhs''’® 
des  voies  oculo-sympathiqiics  et  des  a\itres  voies  sympathif[ues.  Il  est  parvenu  aux  cou- 
elusions  suivantes  ; 

Le.  syndrome  do  fllaudo  llernard-IIorner  du  eoto  do  la  lésion  est  pesqiie  constant. 
Il  eoiuporto  un  rnyosis  et  du  rétrécissemout  do  la  l'ente  iiali)ébrale.  L’opbtalmie  est 
moins  fréquente  et  évolue  tardivement,  ce  (pii  pourrait  iudi(pier  (pie  renopbtalmie  n® 
relève  pas  d’une  parésie  du  mu.scle  de  .Muller,  mais  d’un  trouble  trnpbi(|uo  du  tissu 
graisseux  de  l’orbite.  L’hypotonie  de  l’œil  est  rare. 

Des  troubles  symiiathiipies,  vaso-moteurs,  sudoraux,  trophiques  elsiTrétoircsjsécré' 
l  ion  des  larmes)  sont  observés  parfois  dans  l’bémiface  e.orrespondaute.  11  a  pu  observer 
également  une  asymétrie  vaso-motrice, au  niveau  des  membres  relevant  probablemeut 
d’une  parésie  des  fibres  vaso-ooustrietriees,  symi)atbi(|ues  du  côté  homolatéral. 

L’ensemble  de  ces  troubles  est  dû  à  la  lé.sion  des  voies  sympal  luciues  efférentes  a® 
des  centres  peu  connus  (pii  traversent  le  bulbe  ou  siègent  à  ce  niveau.  11  ressort  des  ob 
servatioiis  anatomo-cliniipies  antérieures  et  des  observations  en  ipiestion  pue  1®® 
voies  symjiathiques  siègent  dans  la  jiartie  latérale  de  la  formation  réticulée  grise,  entf® 
le  noyau  ambigu  et  la  racine  descendante  du  trijumeau.  Les  fibres  oculo-sympathiques 
passent  en  arriére  à  ce  niveau,  peut-être  plus  jirès  du  noyau  ambigu.  Les  voies  synip® 
liiiqucs  de  la  face,  sont  probablement  situi'ies  en  avant  de  celles-là,  et  les  voies  symp® 
thiipics  du  corps  sont  probablement  situées  plus  eu  avant,  en  relation  avec,  le  faisc®»'* 
sjiino-tbalamique. 

La  fugacité  dos  symptômes  vaso-moteurs  nécessite  un  examen  précoce  qu® 
épreuves  sympathiques  ]iratiquées  au  début  pourraient  rendre  ]ibis  efficaces  qu’à  bb® 
période  plus  tardive  de  l’évolution.  O.  L, 


MOELLE 

NICOLESCO  (J.)  et  HORNET  (T.).  Paraplégie  spasmodique  consécutiv»  ^ 
une  ttimeur  de  la  moelle  lombaire  durant  depuis  plusieurs  années.  BuU 

d  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpilaux  de  Hararesl,  n®  2,  février  193L 

Démonstration  histopathologique.  A: 

JIANO  (A.),  PAULIAN  (D.)  et  TURNESCO  (D.)  (de  Rucarest).  Deux  cas  d® 
tumeurs  médullaires  (Etude  anatomo-clinique  et  résultats  opérato 

Spilalul,  n““  7-8,  juillet-août,  page  298-30(1,  avec  10  figur((S. 

Histoire,  clinique  pré-  et  postopératoire,  avec,  examen 
tumeurs  intradurales,  enlevées  après  la7riin(>ctomie.  fl 
blastomc),  am('qioratiou  importante  dans  l’autre  cas  (psammome). 

PAULIAN  (D.)  (de  Bucarest).  Méningo-myélite  consécutive  à  une  paebyb®^®^ 


histologique  des  pièces  de  de^ 

u.'nison  dans  un  cas  (ménib»" 
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gîte  dorsale  supérieure  (arachnoïdite).  Spilalul,  n”  9,  septembre  1931,  p.  355- 


Observalion  o 
dorsale. 


léninrro-myélile  avec  pachymcningile 
G.  Nicolesco. 


®T0NE.  Sclérose  combinée  subaiguë  avec  altérations  chroniques  des  cornes 
antérieures  de  la  région  cervico-dorsale  de  la  moelle.  In  Jnurnal  of  iiervnns  o/ 
’nenlnl  Dimines,  vol.  73,  ii"  I,  janvier  1931,  p.  40. 

Elude  très  poussée  <les  lésions  de  la  moelle  dans  ce  cas,  13  figures. 


S-^ATUCCI  (Pr.  Francesco).  Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique 
à  1  étude  des  tumeurs  extramédulleiires  (Contriimlo  clinico  anatomo-pathologico 
allô  studio  dei  tumori  extramidollari).  Il  Pn/ir/in/co,  section  médicale,  XXXIII,  I, 
janvier  19,12,  p.  i:t-2r). 

Etude  analomn-clini(pie  d' 

‘es  particularités  suivantes  : 
bfeusea  années  sans  sympto 
e  agissait  d’une  tumeur  malif; 

eonsliluait  cep(mdant  ui 
plaidait  en  faveur  de  T 
^^Pleaeu  une  action  a 
'“‘e  partielle.  Enfin  la  I 
sait  d’ 


n  sarcome  fibroblasLi([ue  de  type  a 


meair  exlramédullaire  dans  le(picl  on  relève 
:  l’évolution  de  la  maladie  est  restée  pendant  de  nom-> 
innitologie  notable,  fait  d’autant  plus  remarquable  qu’il 
gn(^  Les  signes  se  sont  aggravés  aju'ès  l’injection  de  lipiodol 
ne  investigation  raisonnable  dans  un  cas  où  la  clinique 
■tunité  d’une  iidervenlion  chirurgicale.  La  Iloenlgenthé- 
avorable  tandis  (pie  l’intervention  chirurgicale  n’a  ))u  être 
ir  s’est  montrée  d’nn  type  analomiipie  rare  juisqu’il  s’agis- 


laleu; 


G.  L. 


OtfSSY  (Gustave),  LEVY  (Gabrielle)  et  ROSENRAUGH  (Charles).  L’origine 
®iédullaire  de  certaines  rétractions  de  l’aponévrose  palmaire  (A  propos  d’une 
^yingomyélio  avec  syndrome  de  Claude  nernard-Horner).  Annnlen  de  Médecine. 
XXXI,  I  - 


I.  janvier  19.32,  p.  24-.34. 

X  propos  .Pun  cas  de  syringomyélie 
l’aclions  de  l’aponévrose  palmaire,  les  i 
«ns  les,p.elles  la  rétraction  de  l’ainnnb 
«n  des  lésions  médullaires,  et  ils  jiarv 
‘nur  paraît  actuellement  démontré 
une  certaine  variété  de  rétractions 
fnil-s  clini(pjes  sont  constitués 
nsibililé  thernii(|i 


eee,  syndrome  de  Claude  nernard-IIorner,  et 
I Leurs  reeherehenl  les  observations  antérieures 
ose  ]ialimure  semble,  être  ou  est  en  relation 
iinent  ainsi  aux  conclusions  suivantes  : 
lar  des  faits  cliniques  et  anatomiques,  (pi’au 
le.  l’aponévrose  iialmaire.  est  d'origine  niédul- 
par  l’association  de  cette  affection  avec  (ies 
ifeslations  at  érées  do  syringomyélie. 

différentes 


Us^n^  ‘‘n  ’n  sansibililé  thernénpie  on  avec  des  manifestations  a^  érées  do  syri 
*-9  1  p  s  I  t  en  la  jirésenee  de  cavités  médullaires  de 

‘«‘«as  au  niveau  de,  la  snbslauce  grise,  dans  des  cas  où  la  rétraction  de  l’a, .(.névrose 
avait  été  eliniqnemct  e..nstatée. 

th  de  la  rétraction  de  l’a,.!. névrose  i.alnunre  à  des  troubles  de  la  sensibilité 

^  armi(|ue  permet  déjà  e.linii|uement  d’induire  (pie  le  substratum  anal((mi(|ue  de  celte 
Synd'^"*''  ***^*''  lésions  de  la  substance  grise.  Son  association  avec  un 

clini '•<’•  Claude  liernard-l I(.rner  ainsi  que  la  i.rédominance  de  ses  manifestations 
'‘«lis  le  territoire  du  nerf  cubital  permettent  en  outre  de  localiser  approxima- 
lésions  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  inférieure  et  de  la  moelle  dorsale 
P  '■'euro  dans  les  segments  médullaires  qui  donnent  naissance  aux  racines  C*-I)’.  L’as- 


(le  rhiniruie,  lA  II, 
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Borges  fortes  (A.).  Syndrome  de  compression  de  la  queue  de  cheval  par 
sarcome  vertébro-méningé  (.Syndrome  de  compressao  da  cauda  equina  por 
Sarcoma  Vertel)r()-méninf>:eo).  Arquivos  bruxileiron  de  neiirialrln  e  psiquialria, 
14»  année,  n»  5,  septcinlire-oclobre  lltril,  p.  lf)2-17C.. 

Observation  anatomo-clini(|ue  d’une  femme  de  4-1  ans  <pii  a  présenté  pendant 
3  mois  1/2  un  syndrome  de  compression  de  la  ((ueue  de  cheval,  avec  une  parapléfjie 
flasque  amyotropliique,  de  grands  trouilles  de  la  aensiliilité,  des  manifestations  jiatlut- 
lagiques  pilomotrices,  vaso-motr  ices,  thermiques,  des  troubles  de  la  pression  artérielle 
Bt  une  dissociation  albqmiuo-cytologiipie  typique  du  liiiuide  céplialo-rachidien.  L’exa- 
Baen  radiologique  a  montré  l’existence  de  lésions  néoiilasiiiues  de  la  II b'  lombaire,  avec 
Une  propagation  des  lésions  à  la  l"',  la  seconde  et  la  II»  vertèbre  lombaires.  L’examen 
anatomo-pathologiipie  a  montré  l’existence  d’une  eompression  de  la  queue  de  cheval.  U 
agissait  d’un  sarcome  vertébral,  composé  de  cellules  globoïdes  et  fusiformes,  ipii  ten¬ 
daient  à  se  propager  à  la  dure-mère.  L. 

ORTON  (Samuel-T.)  et  BENDER  (Lauretta).  Lésions  des  cornes  latérales  de  la 
Hioelle  dans  l’acrodynie,  la  pellagre  et  l’anémie  pernicieuse  (Lésions  in  thc 
materai  horns  of  the  spinal  cord  un  acrodynia,  iiellagra,  and  pernicious  anémia), 
fiul/c/,-,,  „i  ii„,  r,e„r(,loqic(il  imlilnle  nf  New-  YnvI;,  vol.  I,  n“  .1,  novembre  1931,  fi.  500- 
532, 

Description  anatomo-pathologique  dos  lésions  nerveuses  dans  un  cas  d'acrodynie, 
.“U  cas  de  pellagre  et  cinq  cas  d’anémie  pernicieuse.  Dansions  ces  cas,  les  auteurs  ont 
couvé  des  lésions  importantes  de  la  corne  latérale,  de  la  moelle  lomliaire  et  dorsale,  et 
ea  lésions  analogues  à  d’autres  niveaux.  Toutes  ces  lésions  se  caractérisaient  par  une 
uuinulion  des  cellules  et  (h-s  fibres,  et  par  une  prolifération  névroglique.  Les  auteurs 
‘UVoquenl  les  relations  des  cellules  de  ces  régions  avec  les  neurones  (jui  relient  la  moelle 
système  sympathique  pour  cxpliipier  les  troubles  vaso-moteurs  et  splancliniques  que 
Ch  observe  communément  dans  ces  trois  ordres  d’affection.  C.  L. 


VISON  (Charles).  Dégénération  combinée  subaiguë  de  la  moelle.  Change¬ 
ments  consécutifs  à  l’hépatothérapie.  Etude  anatomo-clinique  (Subacule  com- 
fhed  degeneration  of  the  cord.  Changes  followiiig  liver  therapy.  A  histopathologie 
’^fudy).  Archives  of  neuroloqij  and  psiichialni,  décembre  1931,  p.  1195. 

Dtiide  anatomo-clinique  de  17  cas  d’anémie  pernicieuse  avec  dégénération  combinée 
pl  de  ces  malades  avaient  été  traités  par  la  mélbode  de 
ue.  Cliniquement  l’amélioralion  ne  fnl  nette  (pie  dans  deux  cas.  Analomiipiement 
I"’''lilei allons  gliales  progressives  lurent  mises  en  évidence  che-/.  tous  les  malades 
18  a  l’hépatolliérapie.  Ces  modifications  ne  furent  pas  observées  ebez  les  malades 
J  non  traités.  L’état  des  cylindraxes  et  des  galni's  de  myéline  toutefois  est  his- 

“  *'Kiquemcnl  identique  dans  les  deux  séries.  R.  (’.arcin. 


'n'Bigue  de  la  ri 
^''■Pple.  Cli 


Altérations  de  la  moelle  épinière  dans  lalympho-granulomatose 

Pmal  cord  changes  in  limpho-granulomatosis).  Archives  of  neiiroloqi/  and  psqchla- 
ni,  novemlire  1931,  p.  1009. 

^  Rtude  de  44  observations  recueillies  dans  la  littérature,  dans  lesipiellcs  la  moelle 
‘nière  était  atteinte  au  cours  de  la  maladie  de  Hogdkin.  L’auteur  y  ajoute  trois  ob- 
allons  anatoino-cliniipies  personnelles. 
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Dans  86  %  dos  cas,  la  rnocUo  était  comprimée  par  une  invasion  du  canal  vertébral 
par  du  tissu  ftraimlomateux  épidural.  Dans  7  %  des  cas  où  il  existait  une  paraplégie 
mais  où  un  traitement  radiothérapique  avait  été  institué,  on  ne  jiuf,  mettre  en  évidence 
que  du  tissu  cicatriciel  dans  le  canal  vertébral.  Dans  4  %  des  cas  une  cncéphalomyélite 
infectieuse  pouvait  expliipicr  la  séméiologie  nerveuse.  Dnflii,  dans  2  cas,  un  jirocessus 
syrin"omyéli(piR  fut  trouvé.  L’idée  que  dans  la  maladie  do  llogdkin  uqe  hypothétique 
toxine  pourrait  produire  uqe  dégénératinn  conddnée  suliaiguë  analogue  à  celle  qu’on 
observe  dans  l’anémie  pernicieuse  devrait  être  abandonnée.  Dans  80  %  des  cas,  la  moelle 
dorsale  était  intéressée.  Le  traiiement  doit  être  la  radiothérapie  combinée  aux  lami¬ 
nectomies,  mais,  traitée  ou  non  traitée,  la  complication  nerveuse  aboutit  à  la  mort  dans 
les  six  mois  qui  suivent  l’installation  de  la  paraplégie.  IL  Oaucin. 

JESSEN  (H.).  Contribution  au  diagnostic  des  compressions  médullaires, 

Acla  psiichinlrica  e.l  niuirolofiica,  Vil,  faso.  1-2,  1932,  p.  2.61-276. 

Les  observations  rapportées  par  l’auteur  l’amènent  à  conclure  que,  dans  les  cas  de 
tumeur  extramédullaini,  |iarticulièrcment  les  tumeurs  de  la  queue  de  cheval,  un  stade 
prémonitoire  prolongé  de  névralgie  plus  ou  moins  vague  et  do  dysesthésie,  est  fréquem¬ 
ment  observé  et  doit  toujours  faire  sou|)çonner  un  néo|ilasme  et  suggérer  l’examen  dU 
liquide  céphalo-rachidien. 

D'une  façon  générale,  le  liquide  de  la  ponction  lombaire  ne  contient  guère  plus  du 
double  d'albumine  r[uo  l’on  trouva!  dans  le  liquide  delà  grande,  eiterno.  Si  le  taux  d’al¬ 
bumine  du  lifpiid(!  lombaire  dépasse  nettement  cette  limite,  il  faut  soupçonner  l’existence 
d’un  blocage,  do  la  cavité  sous-araehnoJdienne.  Le  blocage  pouvant  coexister  avec  une 
épreuve  de  Stookey  négative,  cette  manœuvre  n’a  do  valeur  (pu!  lors((u’elle  est  posi* 
tlve,  et  il  faut  parfois  on  venir  au  test  de  la  ponction  combinée  sous-occipito.lombaire- 
L’épreuve  du  lipiodol  combinée  sous-occii)itn-lombaire  peut  donner  des  renseignements 
précieux.  L’auteur  préconise  l’emploi  <lu  lipiodol  ascendant  lorstpi’on  ne  dispose  pas 
d’une  table  basculante. 

Des  erreurs  de  projection  à  l’examen  radiologicpie  et  dos  erreurs  d’appréciation  cli¬ 
nique  avant  l’ intervention  peuvent  compromettre  celle-ci  par  erreur  de  localisation 
de  la  tumeur.  L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  de,  radiographier  toute  la  colonne  verté¬ 
brale,  do  iiratiquer  une,  image  radiographicpie  de,  |)rofil,  et  enfin,  autant  qu’il  est  pos¬ 
sible,  d’examiner  le  malade,  de  jirofil  sous  l’écran  radioscn|iiipie,  en  indi(piaid.  sur  i® 
midad(!  même  la  jwisition  segmentaire  de  la  tumeur.  Les  erreurs  jie  sont  |>ns  moins  regret¬ 
tables  lorsqu’il  s'agit  d’une  arachnoïdite  (pie  lorsipi’il  s’agit  d’une  tumeur. 

ÉPILEPSIE 


BENON  (R.).  Epilepsie  et  pathologie  mentale.  Gazelle  des  Hôpilaux,  104’'  année, 
n»  74,  IG  septembre  1931,  p.  1385-1388. 

L’auteur  décrit  successivement  l’asthénomanic  épileptique,  la  confusion  mental® 
épileptique,  l’onirisme  épileptique,  le  délire  épileptique,  l’état  second  épileptique  et  le» 
affections  névropsychopatbiques  chroniques  épileptiques.  Let  article  se  termine  paf 
des  considérations  thérapeutiques  dans  lesquelles  on  insiste  surtout  sur  les  danger® 
de  la  camisole  de  force  et  des  entraves.  d.  l. 

GODET  (H.).  Epilepsie  réflexe  d’origine  intestinale  par  corps  étranger.  Ü® 
cas  suivi  de  guérison  persistante.  Annales  jnédico-psijchologiques,  XllI”  s^riéi 
89®  année,  t.  II,  n“  1,  juin  1931. 
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Van  CANEGHEM  (D.).  Grises  épileptiformes  réflexes  avec  mouvements 
céphalo-  et  ocxüogyres  par  irritation  des  éléments  non  sensoriels  de  l’oreille. 

■Annales  d'Olo-Laryngologie,  n»  6,  juin  1931,  p.  609-G28. 

A-  propos  de  trois  observations  personnelles,  l’auteur  discute  longuement  l’interpré¬ 
tation  que  l’on  peut  donner  de  certaines  crises  épileptiformes  rél'lexes.  Ces  trois  obser- 
'"ations  sont  les  suivantes  : 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’un  enfant  de  20  mois  chez  le([uel  apiiaraissent  eu 
®cme  temps  qu’une  otite  aiguë,  des  mouvements  subits  de  la  tête,  suivis  do  chute  et 
probablement  do  porte  de  connaissance.  L’otite  traîne  en  longueur  avec  des  phases 
écoulement  et  des  périodes  intercalaires  d’arrêt  do  la  sécrétion,  correspondant  vrai¬ 
semblablement  à  des  rétentions  de  pus.  Pendant  ces  dernières  phases,  les  accès  sc  inul- 
Wplient,  les  crises  s’espacent,  finissent  par  guérir  et  par  disparaître  complètement  après 
guérison  de  l’otite.  Les  accès  sont  accompagnés  do  troubles  vaso-moteurs  au  niveau 
<ie  la  face. 

^  Dans  le  deuxième  cas,  il  s’agit  d’une  religieuse  de  32  ans  chez  laquelle  des  phénomènes 
^  rétention,  au  cours  d’une  otite  chronique  compliquée  de  labyrinthite  sont  suivis  de 
apparition  de  crises  nerveuses,  avec  mouvements  de  latéralité  de  la  tête  et  des  yeux 
'^®rs  le  côté  sain  et  accès  de  rire  incoercible.  Les  crises  sont  annoncées  par  une  très  forte 
Congestion  de  la  face.  Elles  ont  existé  pendant  deux  jours  et  ont  disparu,  sous  l’influence 
cne  intervention  par  laquelle  on  ouvrit  les  cavités  de  l’oreille  externe  et  de  l’oreille 
doyenne,  en  respectant  le  labyrinthe. 

'U  troisième  observation  est  celle  d’un  terrassier  de  46  ans,  sans  tares  héréditaires 
des^**-**™*^^*^*’  chez  lequel  des  phases  do  rétention  de  pus  dans  l’oroillc  ont  déclanché 
crises  qui  cèdent  à  l’intervention.  Pendant  ces  crises, il  y  a  perte  de  connaissance, 
Cl  s  mouvements  convulsifs  de  la  face,  rotation  delà  tête  et  des  yeux  hétéro-latérale, 
die  ®’^cun  de  ces  trois  cas  l’examen  clinique  et  l’examen  du  liquide  céphalo-raclri- 
n  a  révélé  l’existence  d’une  complication  septique  endocrinienne, 
prés  avoir  discuté  longuement  le  mécanisme  et  la  pathogénie  des  troubles  envi- 
p^^t*’ conclut  que  l’irritation  prolongée  des  éléments  non  sensoriels  do  l’oreille 
U  déterminer  des  troubles  de  l’axe  nerveux.  Il  admet  que  dans  ses  observations,  ces 
es  n’étaient  pas  déterminés  par  une  infection  ascendante,  mais  un  réflexe  vaso- 
elle  c^c'ii'îue.  L’irritation  partie  de  l’oreille  peut  diffuser  vers  les  centres  comme 
peut  diffuser  vers  la  périphérie.  L’effet  peut  persister  un  certain  temps  quand  la 
“auce  a  cessé  d’agir.  G.  L. 


^ATHAN  (M.).  L’épilepsie  de  cause  psychique  existe-t-elle  ?  Pi'e 
19  septembre  1931,  n»  75,  p.  1381-1382. 

Selon  cet  auteur,  rien  ne  s’oppose  à  l’éventualité  d’épilepsie  de  cause  purement 
ou  suffit,  selon  lui,  de  ne  pas  donner  au  terme  d’épilepsie  une  rigueur  qu’il  n’a  pas 

J,  qu’il  n’a  plus  depuis  d’importantes  recherches  expérimentales  rappelées  par 

*cps'  cours  de  son  travail.  Ces  notions  ne  détruisent  nullement  la  notion  d’épi- 
hiêm*  Chaque  cas  d’épilepsie  dite  essentielle  doit  donc  être  étudié  en  lui- 

p  ,  Surtout  lorsqu’il  s’agit  d’épilepsie  survenant  après  l’âge  de  20  ans,  il  faut  avoir 
ention  attirée  sur  la  possibilité  d’une  étiologie  émotive.  Il  sera  prudent  de  pra- 
cr  en  pareil  cas  une  investigation  psychique  dont  les  conséquences  thérapeutiques 
hier  ”'C'^*'Ccr  parfois  éminemment  favorables.  Seul  le  temps  confirmera  ou  infir- 
fe  bien-fondé  de  cette  nouvelle  classification  étiologique  de  l’épilepsie. 

G.  L. 
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DAMAYE  (Henri)  et  POIHÏER  (Bernard).  Forme  sympathique  de  l'état  de  mal 
comitial,  à  l’occasion  d'une  plaie  infectée.  Progrès  medical,  n°  40,  3  octobre  1931, 
]).  1G93-1G94. 

Observation  d’une  malade  de  37  ans  (pii,  à  la  suite  d’une  plaie  e.nl'lanimée  des  pau¬ 
pières  de  l’œil  gauche,  présente  un  état  de  mal  sympatbifpie,  avec  tachycardie,  fièvre 
très  élevée  epu  aboutit  à  la  mort.  1, 'autopsie  a  montré  qu’il  s’agissait  d’une  raoningo- 
cncéphalile  de  l’enl'ance  cliez  une  hérédo-sypluliti(|ue  jirobable.  G.  L. 

OLKON  (D.-M.).  Epilepsie  de  la  variété  angiospastique  chez  des  jumeaux 
univitellins  (Epilepsie  of  the  angiospastic  variety  in  monozygotic  twins).  Archiver 
of  ]>lnir()logi/  and  Psgchialrie,  mai  1931,  p.  1111. 

Deux  jumeaux  de  même  se.xe,  univitellins,  déjà  remarquables  par  leur  parfaite 
ressendjlance,  font  tous  deux  des  crises  épilepüipies  ayant  débuté (wur  la  première  fois 
à  ràge  de  ‘20  mids  à  cinq  minutes  d’intervalle  che/.  l’un  (!t  c.hez  l’autre.  A  3  ans  1 1'^> 
tons  deux  font  à  nouveau  des  crises  l’uu  le  matin,  l’autre  le  même  soir.  A  G  ans,  tous  deux 
contractent  les  oreillons  et  font  à  nouveau  des  crises.  Quatre  ans  plus  tard,  tous  deux 
sont  observés  par  l’auteur  pour  des  crises  typiques  de  haut  mal.  Un  tel  fait  d’épilepo'* 
essentielle  survenant  avec  ces  caractères  chez  deux  jumeaux  identiques  méritait  d’être 
noté.  H.  Gahcin. 

PAGNIEZ  (Ph.)  et  PLICHET  (A  ).  Le  régime  cétogène  dans  l’épilepsie  1  eoo 
application  pratique.  Presse  Médicale,  n»  100,  IG  décembre  1031,  p.  1847-1849, 

Le  régime  cétogène  consiste  en  la  suppression  des  hydrates  de  carbone,  c’est-à-dire 
la  suppression  du  (lain,  des  féculents  et  du  sucre  ;  le  remplacement  des  hydrates  de  car¬ 
bone  par  les  graisses  et  les  cor[i.s  gras  et  la  réduction  des  substances  azotées  de  1® 
viande.  Avant  de  commencer  le  régime  on  met  le  malade  à  la  diète  hydrique  réduite 
jiendant  48  heures.  Le  deuxième  jour,  si  la  faim  est  trop  vive,  on  donne  à  midi  et  aU 
repas  du  soir  une  salade,  largement  assaisonnée  d’huile  d’olive. 

Les  auteurs  insisl(mt  sur  la  nécessité  de  ne  pas  s'inquiéter  de  l’amaigrissement  qu® 
(leut  provoquer  ce  régime,  sur  la  nécessité  aussi  de  combattre  la  constipation,  et  de 
continuer  le  traitement  par  le  gardénal  ou  le  sédoncurol. 

Le  régime  cétogène  devrait  son  action,  non  lias  tant  à  la  production  d’une  acidose 
]>ermanente  dans  l’organisme  ([u’à  des  modilications  du  métabolisme  de  l’eau.  L’ad' 
tour  estime  que,  quelle  (jne  soit  l’inter])rétation  exacte  de  ces  faits,  le  régime  cétogèn® 
liermct  d’obtenir  des  résultats  remarquables  dans  certains  cas  d’épilci)sic. 


MARCHAND  (L.).  Des  influences  cosmiques  sur  les  accidents  épileptique^ 

Vllijgiène  menlale,  XXVI,  10  décembre  1931,  p.  ‘237-249. 

Dans  une  statisli(iue  globale,  les  accès  épileptiques  sont  plus  fré(picnts  la  nuit  qu® 
le  jour.  Il  existe  deux  maxima  de  fréquence  :  l’un  après  le  coucher,  l’autre  au  moment' 
du  réveil.  Si  l’on  considèn^  les  épileptiques  individuellement,  on  peut  les  classer  :  ed 
malades  ayant  surtout  des  accès  nocturnes,  ce  sont  les  plus  nombreux  ;  en  malades 
ayant  surtout  des  accès  diurnes,  en  malades  qui  ont  aussi  bien  des  accès  le  jour  que  1® 
nuit,  ce  sont  les  moins  nombreux.  Si  l’on  fait  dormir  pendant  le  jour  des  épilepliqu®® 
à  accès  nocturne.s,  les  accès  deviennent  jdus  nombreux  pondant  le  jour.  Chez  les  sujets 
à  accès  diurnes,  c’est  l’inverse  qui  se  produit.  Le  sommeil,  chez  les  premiers,  entraîne 
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de  la*'  frériucnoe  des  arrès  ;  il  suspetid  les  rriscs  chez  les  autres.  Les  influenres 

sont  <le  la  température,  des  vents,  de  l'état  éleetricpie  de  l’air 

tréqu*^*^'*  ^  "'"'S  les  plus  chauds  saut  ceux  pendant  lesquels  la 

brus  tend  a  ètri?  la  moins  élevée,  et  c’est  au  moment  des  ■'ramies  et 

Les  harométriques  qmi  r(m  peuteonstater  une  reerudeseenep  des  accès, 

laires  ?***  *'*  *"'’®  aucune  action  hien  nette.  L'influence  des  ocHpses  so- 

et  lunaires  est  aussi  prohlématiciue.  G.  L. 

(Gilbert).  La  constitution  épileptoïde.  L' Encéphale,  X.Wl,  It),  décembre 
1931,  p.  780-802. 

ay  “dinet  ([u’il  existe  des  traits  spécil'i(pies,  intellectuels  et  ])syehiques  de  l’état 

Lî  nom  d’épileptoïdie,  traits  qui  peuvent  existera  côté  ou  en  dehors  des 
invulsifs  ou  automatiques.  Le  diagnostic  de  l’épilep- 
?,  quand  il  ne  se  présente  pas  de  manifestations convnl- 
!rie  de  constatations  touchant  à  des  faits  d’ordre  héré- 
psychique.  11  ne  s’agit  pas  uniquement  d’un  caractère, 
tout  organo  ])sychique  dans  lequel,  suivant  les  cas, 


toïdi*'*"!'**  •'ypi<Iiies, 

^  U  automatiques,  sur  une 
cai.*!'^^’  intellectuel  e 

«*omine*''’*''“  «'inique  réalise  i. . „ .  . . . . . 

raiso'ns”*^  signes  organiques,  tantôt  les  signes  psychiques,  l’our  les  memes 

Le  d' s’agit  pas  non  jjIus  uniquement  d’une  mentalité, 
les  t  d’épileptoïdie  chez  l’enfant  est  d’ordre  exclusivement  clinique.  Parmi 

motri'***^*  ''enfant  épileptoïde,  l’anleiir  distingue  la  lenteur:  lenteur 

saurai  'nlellectuelle,  l’obnubilation  très  différente  de  l’absence  et  qui  ne 

'"'aient  «anfondue  avec  elle,  la  colère,  colère  explosive,  incx|ilicable,  immotivée, 
de  lente’  *^®*'*'"*‘’  '"'«ugle,  la  turbulence,  qui  alterne  avec  des  jihases  d’inertie  ou 

agité  ^  niotrice,  une  humeur  irrégulière  dans  ses  manifestations,  le  sommeil  souvent 
9uenc cauchemars  et  de  terreurs  nocturnes  suivies  d’amnésie.  La  fré- 
ditaireg  ^aninambulisme,  l’énurésie  persistante,  enfin  certains  caractères  héré- 
'■eurin  '  '«^ineis  l’éthylisme  et  la  syphilis  sont  très  fré(picmment  observés.  L’au- 
^aptoïde  l’i'itérét  qu’il  peut  y  avoir  è  dépister  précocement  la  constitution  épi- 

a  chez  l’enfant  et  è  la  traiter  au  point  de  vue  individuel  et  social. 


'WOgens 


POG  et  SCHMIDT  (Max).  L’épreuve  de  l’hyperpnée  expérimentale 


^  *®'^®lation  de  gaz  carbonique  et  d’oxygène  chez  des  sujets  atteints  de 

P  14  ****'®'  oj  neurologij  and  psijchopalhologij,  volume  XII,  juillet  1931, 

allez  des'*’'^*'  '  '‘yperpnée  de  Foerster  a  permis  de  déclencher  des  crises  convulsives 

*ase  sa  ®''"apli<iucs.  La  plupart  des  auteurs  avec  Georgis  indiquent  le  rôle  de  l’alca- 
Pour  '’oerster  pense  plutôt  à  un  phénomène  de  vaso-constriction. 

''aspire  'c  rôle  de  l’alcalose,  les  auteurs  pendant  l’épreuve  de  l’hyperpnéefont 

''«auve  d a“a'ic'ii9uc  en  proportions  convenables.il  semble  que  dans  ce  cas  l’é- 
"•  a  1  liyperpnée  ne  déclenche  (pie  très  rarement  des  crises  convulsives,  alors  que 
oxygène  ne  modifie  pas  les  résultats  habituels  de  l’épreuve  de  l’hyper- 


"'"'alation 

Pilée, 

p®^ésmtau  en  ci 
En  c( 


>  de  tétanie  seraient  ai 


'"'a  Court  phénomènes  vasculaires,  l’inhalation  de  gaz  carbonique  après 

®®inme  l’o^t*^^*^'*^*^**  vaso-constriction  déclenche  en  général  une  vaso-dilatation. 


montré  les  expériences  de  Jacobi  chez  le  chien. 


N.  PÉROX. 
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MARCHAND.  (L.).  Les  accidents  épileptiformes  d'origine  pleuro-pulmonair*' 
Gazelle  des  llôpilaux,  104»  année,  n»  100,  10  décembre  1931,  p.  1887-1889. 

Quand  on  éludic  les  observations  relatives  à  l’épilepsie  dite  pleuro-pulmonaire  on 
n’est  pas  toujours  convaincu  qu’il  s’agisse  d’épilepsie.  II  n’y  a  peut-être  entre  les  deux 
phénomènes  que  des  rapports  éloignés.  11  s’af^it  |ilut(it  d’états  syncojiaux  qui  se  coffl 
pliquent  do  convulsions  et  souvent  d’hémiplégie,  l.es  accidents  sont  ai^jus  et  appar®*® 
sent  urcneralenauit  chez,  des  individus  ipii,  jusqu’alors,  n’avaient  jamais  présenté  de 
crises  nerveuses.  I. 'accès  peut  être  unique,  mais  généralement  les  accidents  se  repro¬ 
duisent  sous  forme  d’accès  en  série  et  entraînent  fréquemment  la  mort.  D’après  les 
statistiques,  on  peut  évaluer  à  45  %  les  cas  de  mort  dans  les  accès  eu  série  et  à  70  /o 
dans  les  cas  de  mal  pleural. 

C’est  généralement  au  cours  d’une  intervention  sur  la  |ilèvro  que  les  accidents  écla 
tent.  On  les  a  observés  au  cours  de  l’cmpyèmc,  de  la  simple  thoracentèse,  des  trau 
mutismes  de  la  plèvre,  au  cours  d’une  ponction  pulmonaire,  pendant  l’injection  do 
])roduits  médicamenteux  dans  la  cavité  pleurale,  au  cours  du  lavage  do  la  plèvre,  enlW 
à  la  suite  de  tentatives  de  pneumothorax  artificiel  che/.  dos  tuberculeux  pulmonairo®' 
Dans  des  cas  plus  graves,  un  changement  de  position  du  corps,  entraînant  un  dépl®®® 
mont  du  liquide  pleural,  a  sulli  pour  déclancher  la  crise.  Ces  accidents  surviennent  suf 
tout  quand  il  existe  un  épanchement  pleural  purulent.  La  crise  convulsive  survient  a® 
moment  même  où  l’on  intervient,  plus  rarement  quehiues  heures  a])rès.  C’est  part®** 
à  l’instant  même  où  l’on  enfonce  ou  retire  le  trocart  que  le  sujet  présente  un  état  sy® 
copal  grave,  avec  mouvements  convulsifs.  La  mort  survient  fréquemment  après  los 
crises,  surtout  quand  celles-ci  se  reproduisent  plusieurs  fois  en  l’espace  de  peu  de  tefflp®' 
Dans  les  cas  les  plus  favorables,  les  malades  sortent  rapidement  du  coma,  mais  1®* 
accidents  paralytiques  jieuvent  durer  plusieurs  semaines  et  même  plusieurs  mois-  I*® 
linissont  généralement  par  disparaître. 

Plusieurs  théories  ont  été  édiPiées  pour  expliquer  ces  accidents,  ([u’aucune  d’ello® 
réalité  ne  justilie  parfaitement. 

11  faut  en  tout  cas  savoir  queces  crises  convulsives  peuvent  tonjoursètre  àredoutei®^“ 
cours  des  interventions  sur  hi  plèvre  et  le  poumon.  Non  seulernc.nt  il  faut  prévenir 
familles  de  cette  rare  éventualité,  mais  il  sera  bon,  avant  de  jrra tiquer  la  thoracenlè®® 
de  |)rutiqucr  l’anesthésie  locale  et  do  faire  une  injection  de  rnoridiine. 

Pendant  les  acciiteats,  l’auteur  préconise  la  thérapeutique  vaso-dilu tutrice,  et 
culier  l’acétylcholine,  à  fortes  doses.  O.  L. 


Le  Gérant  :  J.  CAROÜJAT. 


Poitiers.  —  Société  Française  d'imprimerie.  —  1932. 
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SOCIÉTÉ  DE  NEDRODOOIE  DE  PARIS 


Xir  RÉUNION  NEUROLOGIQUE 


ANNUELLE 


-■es  séances  se  sont  tenues  mai  et  mercredi  1®’'  juin  à  la 

j,|'oP®**''ôre,  sous  la  présidence  de  MM.  A.  Ley.  sir  Purves  Stewart,  Doxag- 
’  niNG,  Etienne,  Puussepp  et  Niessl  von  Mayendorff  et  ont  été  con- 
^‘■oes  à  la  question  des  épilepsies. 

n  outre,  pendant  la  Réunion  Neurologique,  ont  eu  lieu  les  exposés 
travaux  du  Fonds  Dejerinc  et  du  Prix  Cliarcot. 


Ont  participé  a  la  réunion  : 


(lAsbonne 

^  -ALA  (Home). 

(Varsovie). 

(Anvers). 

Ros  m  (Radoue). 
Bhw  "  (Rerrare). 
S«VNscHWEn.Ku  (Lausani 

UÉ  o'p  (Milan). 

^AViou  (Frangins  . 
.Bino'p'”'*  (Bonawours). 
(Turin). 
o^aggio  Modène). 
Rischer  (Berne). 
"evue  neuholoqiqvb.  — 


’oiiKi.  (Frangins). 

’oKSTER  (Greifswald). 

'osé  (Iermain  (Madrid). 
ioNz.ALo  Lafoha  (Madrid). 
lozzANo  (Turin). 
luMBERT  (Genève). 

ENTZEii  (Genève). 

Coiii.EK  ((ienève). 

vNcu  Krabbe  (Copenhague). 

ùiKT  Blfm  (Munich). 

jAruei.le  (Bruxelles). 

jAuweus  (Gourtrai). 

jEY  Ai'guste  (Bruxelles). 

iEY  ItoDoi.piiE  (Bruxelles). 


Lugaro  (Turin). 

Médka  (Milan). 

]>E  Morsieb  (Genève). 

Negro  Fedele  (Turin). 

Niessl  Von  Mavkndohf  (Leipzig). 
Oltr.amakk  (Genève). 

Faulian  (Bucarest). 

Furves  Stewart  (Londres). 
Fuussepp  (Tartu). 
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lliCAKiJO  Bktïko  (Saint-Séliastien). 
Koasenua  (Turin). 

Hosexstein  (Francfort-sur-le-Mein). 
Saumon  (Plorencp). 

Sebek  (Pragup). 


Sommer  (Bruxelles). 

Subirana  (Barcelone). 

Tkéfousse  (Prancfort-snr-le-Mein). 
Vekwaeck  (Bruxelles). 

Walter  Kraus  (New- York). 


Abadie  (Bordeaux). 

Artur  (Brest). 

Boisseai:  (Nice). 

CossA  (Nice). 

Dechaume  (Lyon). 

Delaoen-ière  (Le  Mans). 

Dereux  (Lille). 

Dubois  (Saujon). 

Ptienne  (Nancy). 

PoLLY  (Auxerre). 

Froment  (Lj>-on). 

(Iauducheau  (Nantes). 

CliRAui)  (Hosun). 

et  les  membres  parisiens 


(iiHoiRE  (Nantes). 

Kissei,  (Nan(-y). 

Kav-Meyer  (Strasbourg). 

Morin  (Met/,). 

D’Œlsnit/  (Nice). 

Pic  (Lvon). 

Pommé  (Lyon). 
liiMUAUD  (Montpellier). 

Riser  (Toulouse). 

RooER]';i)ouARi)(Saint-Méen-Ie-Cirand)' 

.Hooer  Henri  (Marseille). 

■'Sarrouy  (Alger), 
le^a  Société  de  Neurologie. 


Se  soijft 


'•^SIItUSÉ.S 
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AUocution  deM.  LEVY-VALENSI,  président. 

Mesdames,  Messieurs, 

J’ai  le  très  grand  honneur  et  le  vif  plaisir  de  vous  souhaiter  la  bien^e 
nue  au  nom  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Jadis,  par  des  routes  périlleuses,  traversant  monts  et  vallées,  le  bât®*’ 
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^  laniain,  la  besace  sur  l'épaule  et  une  foi  ardente  dans  le  cœur,  les  pèle- 
Fins  venus  de  contrées  éloignées  s’acheminaient  vers  quelque  sanctuaire 
<lans  l’espoir  de  délivrer  des  âmes  des  tortures  de  l’au-delà. 

Par  des  chemins  plus  faciles,  appuyés  sur  votre  expérience,  chargés  du 
poids  de  votre  science,  mais  une  foi  aussi  ardente  dans  le  cœur,  vous 
accourez  des  pays  étrangers,  de  nos  provinces  proches  ou  lointaines  pour 
essayer  par  un  travail  commun  de  délivrer,  ici-bas,  des  âmes,  des  tor- 
tores  que  leur  inllige  le  corps.  Vous  venez  combattre  l’épilepsie,  ce  mal 
lui  aussi,  répand  la  terreur,  mal  sacré,  plus  justement  dénommé  mal 
ernoniaque,  par  qui,  la  conscience  annihilée,  le  corps  sans  âme  s’aban- 
°one  à  des  manifestations  répugnantes,  terrifiantes,  tragiques  même. 

A  vous  tous  qui  venez  livrer  le  bon  combat,  â  vous  qui  nous  apportez 
faits  nouveaux,  à  vous  qui  prendrez  part  aux  discussions,  â  vous 
®ussi  dont  la  seule  présence  est  pour  tous  un  précieux  appui,  au  nom  de 
cordialement  merci  ! 

Mais  merci  surtout  à  nos  éminents  rapporteurs,  MM.  Abadie,  Crouzon 
J  •‘^agniez,  dont  les  mémoires  d'une  lumineuse  clarté  et  d’une  richesse 
ocuinentaire  incomparables  vont  servir  de  base  à  des  discussions  que 
J  espère  fécondes. 

Je  n 


de 


*  regrette  que  l’état  de  sa  santé  n’ait  pas  pern 


à  M.  le  P''  Foerster 


apporter  son  rapport  si  attendu  sur  le  traitement  chirurgical 
^  ^P^^epsie  et  lui  adresse  nos  vœux  de  prompt  et  complet  rétablissement. 

yant  remercié  M.  Crouzon, rapporteur,  j’ai  l’agréable  devoir  d'exprimer 
notre  gratitude  à  M.  Crouzon,  secrétaire  général,  animateur  de  cette 
nnion  comme  il  est  l’animateur  de  la  Société  de  Neurologie, 
ne  tradition  très  respectable  veut  que  des  remerciements  soient 
aussi  à  M.  le  D''  Mourier,  directeur  général  de  l’Assistance 
‘ique,  qui  nous  permet  de  nous  réunir  dans  ce  bâtiment  dont  les 
encore  toutes  blanches  tendent  â  s’harmoniser  avec  les 
*  CS  pierres  grises  au  milieu  desquelles  elles  ont  surgi, 
avouerai-je  ?  ma  gratitude  s’exprime  moins  pour  les  pierres  presque 
nches  que  pour  les  vieilles  pierres  grises, 
soi  »  que  soient.  Messieurs,  vos  croyances  ou  vos  incroyances,  je 
^  sur  qu’une  religion  commune  vous  réunit,  que  vous  êtes  les  fidèles 
”  aaême  culte.  Religion  du  passé,  culte  du  souvenir,  ici,  trois  siècles 
histoire  nous  obligent  à  les  célébrer. 

Us  •  sombres  bâtiments,  errez  sous  les  frondaisons  du  parc, 

murailles  pour  vous  laisseront  suinter  leurs  secrets,  pour 
Us  arbres  effeuilleront  leurs  souvenirs. 

j’all  pas  d'ici,  est  le  temple  de  la  Neurologie.  Là  professait, 

aisdire  officiait,  notre  grand  Charcot;  là  professèrent  ses  successeurs, 
^®j®Fine,  Pierre  Marie  pour  ne  parler  que  du  passsé.  Là 
fra  ceux  qui  furent  les  élèves  du  fondateur  de  la  Neurologie 

•  Joffroy,  Gombault,  Richer,  Debove,  Pitres,  Brissaud, 
®Ft-Ballet,  pour  ne  citer  que  les  disparus  ;  des  autres,  comme 
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de  certains  des  collaboi'ateurs  des  successeurs  de  Charcot,  gloire 
et  lionneur  de  notre  Société  où  les  entourent  le  respect,  l’adrairation  et 
l’affection  de  tous,  les  noms  sont  sur  toutes  les  lèvres,  les  noms  sont 
dans  tous  les  esprits. 

Là,  vous  pourrez  visiter  l’amphithéâtre  où  ils  enseignèrent,  la  salle 
de  consultation  où  défilèrent  tant  de  malades  célèbres,  le  laboratoire, 
en  vérité  transformé,  d’où  sont  sortis  tant  de  beaux  travaux  anato- 
niicjues. 

Dans  le  cadre  pieusement  reconstitué  de  sa  bibliothèque,  il  vous  sera 
possible  de  leuilleter  les  livres  que  feuilleta  Charcot,  de  parcourir  le® 
lignes  que  ses  yeux  parcoururent. 

Avant  d'abandonner  le  domaine  de  la  neurologie,  jetez  un  regard, 
à  rinfirmerie,  sur  le  buste  de  Duchenne  de  Boulogne  dont  la  mémoire 
est  par  nous  tous  vénérée  et  évoquez  dans  un  bâtiment  voisin  la  grand® 
figure  (le  celui  qui  fut  des  plus  grands  parmi  les  neurologistes  et  1®® 
physiologistes,  j’ai  nommé  Vulpian. 

Quelques  pas  encore,  et  vont  nous  accueillir  certains  de  ceux  qu® 
joliment,  M  Semelaignc  a  appelés,  «les  Pionniers  de  la  psychiatrie  fra®' 
yaise  »  :  Pinel,  Esquirol,  l'crrus,  les  deux  Fabrct,  Baillnrg®''' 
Marcé,  etc.,  etc. 

Là  furent  les  fameuses  loges  où,  derrière  des  grilles  comme  des  b®té® 
fauves,  chargées  de  chaînes  comme  des  criminelles,  les  aliénées  étai®”* 
exhibées  à  la  curiosité  malsaine  du  public  jusqu’au  jour  où  Pinel  1®* 
rendit  à  l'humanité. 

Là  vécut,  de  1807  à  1817,  nue,  se  roulant  1  hiver  dans  l'eau  glacée  d^ 
ruisseau  et  se  nourrissant  d'ordures,  celle  qui  fut  la  triste  complice  d®® 
plus  tristes  journées  de  la  Révolution,  la  Luxembourgeoise  Théroign®  d® 
Méricourt  qui  perdit,  dit-on,  la  raison  pour  avoir  subi,  le  16  mai  17^_’ 
sur  la  terrasse  des  Feuillants,  une  correction  aussi  cuisante  pour  1  ®P* 
derme  que  pour  l’amour-propre. 

Si,  après  avoir  parcouru  ces  pages  d'iiistoire  de  la  médecine,  l'histoir® 
toute  simple  vous  lente  encore,  vous  pourrez  faire  ici  ample  moisson  ® 
souvenirs.  Lisez  sur  ces  bâtiments  les  noms  de  Vincent  de  Paul,  ^ 
Pomponne  de  Bellièvre,  de  Mazarin  sous  les  armes  cardinalices,  et 
évoquerez  l’édit  d’avril  1656,  ordonnant  «  le  renfermement  des 
mendiants  de  la  ville  de  Paris  et  des  faubourgs  »,  mesure  de  sécun 
autant  que  d’assistance,  car,  dans  la  grande  ville,  les  mendiants  se  tran® 
formaient  volontiers  en  malandrins. 

Alors  fut  créé  l’Hôpital  Général  qui  comprit,  au  début,  Notre-Datf 
de  la  Pitié  pour  l’Administration  et  les  enfants,  la  maison  de  Scipi®'’ 
pour  les  femmes  enceintes,  Bicêtre  pour  les  hommes  et  la  Salpctr*^*^® 
pour  les  femmes. 

La  Salpêtrière  ou  petit  Arsenal  était  une  fabrique  de  poudre  do 
quelques  anciens  bâtiments  existent  encore  transférée  de  la  rive  drod®, 
elle  avait  été  édifiée  là  sous  le  règne  précédent.  Les  bâtiments  for® 
aménagés,  d’autres  construits  et  le  7  mai  de  l’année  suivante,  l’édit  é 
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proclamé  à  son  de  trompe.  Le  14  mai,  les  Ijons  pauvres  avaient  rejoint  le 
>orcail  qui  leur  était  ouvert,  les  autres  étaient  conduits  de  force  par  le 
‘^°rps,  spécialement  créé  à  cet  effet,  des  archers  de  l’hôpital. 

En  1680,  à  côté  de  l’endroit  où  nous  sommes,  s’éleva  ce  sombre  bâti- 
uient  quadrangulaire,  la  Force  de  la  Salpétrière  qu’il  ne  faut  pas  con- 
ondre  avec  la  Force  de  la  Rue  du  Roi-de-Sicile  proche  la  rue  Saint- An- 
t(Vne. 

Destinée  d’abord  aux  mendiants  récalcitrants,  la  Force  eut,  4  ans  plus 
tard,  une  destination  plus  générale.  Elle  reçut,  en  effet,  les  jeunes  filles 
•"disciplinées  pour  lesquelles  les  familles  sollicitaient  des  lettres  de 
cachet,  les  condamnées,  les  prostituées  et  quelques  prisonnières  partlcu- 
lères  placées  là  par  ordre  du  roy. 

E  histoire  de  ce  tragique  bâtiment  est  jalonnée  par  trois  dates  ; 

1732.  —  Les  convulsionnaires,  hystériques,  sadiques  et  masochistes 
"'ant  la  lettre,  adeptes  d'un  Jansénisme  dégénéré,  sont  conduites  à  la 
aipetrière,  arrachées  à  la  tombe  du  diacre  Paris,  au  cimetière  Saint-Mé- 
ard,  le  jour  où,  «  de  par  le  Roi,  défense  fut  faite  à  Dieu,  de  faire  miracle 
ce  lieu  ». 

1786.  —  L’affaire  du  collier  vient  de  prendre  fin  ;  le  cardinal  de 
olian,  acquitté,  e.st  exilé  à  la  Chai.se-Dieu  ;  l’instigatrice  de  l’intrigue  : 
canne,  comtesse  de  La  Motte-Valois,  après  avoir  été  fustigée  et  marquée 
C"  place  de  Grève,  est  enfermée  à  la  Force  d’où  bientôt  elle  s’évadera 
PC"r  aller  à  Londres,  par  des  mémoires  scandaleux,  continuer  de  saper 
cette  royauté  dont  elle  descend  —  il  est  vrai,  —  pardonnez-moi  cette 
cop  libre  expression  —  de  la  main  gauche, 
y  septembre  1792.  —  Dans  Paris,  lugubrement  sonne  le  tocsin,  et  la 
du  canon  d’alarme  répond  à  l’appel  du  canon  de  Verdun  mena- 

Une  bande  d’hommes  ivres  de  vin  et  de  carnage  a  envahi  la  Salpê- 
re.  La  veille,  ces  hommes  ont  massacré  les  prêtres  à  Saint-Firmin,  les 
Prisonniers  au  Châtelet,  les  nobles  et  la  princesse  de  Lamballe  à  la  Force 
c  la  rue  Saint- Antoine  ;  le  jour  précédent  ils  ont  égorgé  les  prêtres  aux 
"rmes,  prêtres,  gardes-suisses,  et  nobles  à  l’Abbaye;  demain  ils  mettront 
a  m  ■  •  ■  ^ 

des 


.gardes- _ , _  „  . 

"lort  les  prisonniers  de  Bicêtre  ;  aujourd’hui,  ils  massacrent  ici,  après 
CS  scènes  immondes,  45  filles  publiques. 

^out  ceci  est  de  l’histoire  à  laquelle  le  roman  a  souvent  emprunté.  A 
C"  tour,  le  roman  tend  à  entrer  dans  l’histoire. 

•*c  sais  des  imaginatifs,  et  je  ne  les  plains  point,  qui  évoquent  dans  les 
de  Notre-Dame  la  fine  silhouette  de  la  Esmeralda,  l’ombre  difforme 
c  Quasimodo,  qui  scrutent  avec  émotion  au  château  d’If  le  trou  par 
cqiiel  l’abbé  Faria  communiquait  avec  Edmond  Dantès et  qui,  volontiers, 
•Obéraient  les  moulins  à  vent  où  Don  Quichotte  accrochait  son  rêve.  A 
cux-là,  je  conseille  de  traverser  la  cour  dite  de  Manon  et  d’aller  méditer 
'"près  de  la  fontaine,  sur  l’inconstance  du  cœur  féminin .  au 

siècle. 

Ees  incursions  dans  l’histoire,  vous  les  ferez.  Messieurs,  après  ces 
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heures  de  travail  que  je  m’excuse  d’avoir  inutilement  retardées.  Inutile* 
ment,  en  effet,  car,  il  y  a  peu  d’années,  lors  du  centenaire  de  Charcot, 
MM.  Guillain  et  Mathieu,  dans  un  très  beau  livre,  ont  admirablement 
écrit  pour  vous  l’histoire  de  la  Salpêtrière. 

N’ayant  pu  vous  instruire,  n’ayant  pas  la  prétention  de  vous  avoir 
intéressés,  il  me  reste  à  vous  prier  de  me  trouver  des  circonstances 
atténuantes  et  non  affgravantes,  dans  le  plaisir  égoïste  que  j’ai  pris 'à 
évoquer  devant  vous  tous  ces  vieux  souvenirs. 

Je  déclare  ouverte  la  XII®  Réunion  Neurologique  Internationale  et  prie 
M.  le  P'  Ley  de  nous  faire  l’honneur  de  présider  cette  séance. 
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I 

CONCEPTIONS  ÉTIOLOGIQUES  MODERNES 
SUR  LES  ÉPILEPSIES 


Jean  ABADIH  (de  Bordeaux) 


Exposer  toute  l’instoirc  de  l’étiologie  des  épilepsies,  étudier  chaque 
forme  étiologique  et  en  esquisser  la  physionomie  clinique,  est  une  œuvre 
qui  dépasse,  et  de  beaucoup,  les  limites  permises  à  ce  travail,  mêiuu 
s’il  devait  se  borner  à  rapporter  les  acquisitions  récemment  faites  parce 
chapitre  de  la  neurologie.  Prendre  dans  cette  histoire,  et  dans  ces  acqui' 
sitions  récentes,  quelques  points  particuliers  qui  offrent  un  intérêt  plu* 
grand,  soit  par  leur  opposition  aux  conceptions  anciennes,  soit  par  leur 
caractère  de  nouvel  apport,  soit  par  l’importance  de  leurs  conséquences 
tant  scientifiques  que  pratiques,  apparaît  d’emblée  comme  une  tentative 
suffisante  en  ce  qu’elle  nécessite  déjà  une  longue  exposition.  Si,  en  effet’ 
pour  les  données  entièrement  nouvelles,  il  suffit  de  résumer  les  principe® 
et  les  conclusions  des  travaux  modernes  qui  les  rapportent,  ainsi  qu® 
d’indiquer  la  voie  des  recherches  ultérieures  quelles  imposent,  il  con¬ 
vient  au  contraire,  pour  les  théories  récentes,  de  rappeler,  du  moin® 
succinctement,  les  doctrines  qui  les  ont  précédées  et  qu’elles  tendent  à 
remplacer.  Dans  cet  esprit,  et  pour  grouper  dans  un  ordre  logique  et 
commode  les  différentes  parties  de  cette  exposition,  on  ne  peut  actuelle¬ 
ment  recourir  à  l’antique  division  en  épilepsie  essentielle  et  en  épilepsie® 
symptomatiques.  Cette  distinction  a  vécu.  On  n’admet  plus  aujourd’hui 
l’existence  d’une  épilepsie  essentielle,  dont  les  chercheurs  ont  pendant 
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SI  longtemps,  et  si  ardemment,  recherché  la  nature  intime  et  la  cause 
•unique.  Il  n’y  a  plus  que  des  épilepsies  toutes  symptomatiques  de  causes 
•Multiples  et  diverses,  dont  l’expression  clinique  se  confond  dans  un 
*^oniplexus  symptomatique,  toujours  identique  dans  sa  forme  hahituelle 
dans  ses  variétés,  le  syndrome  épileptique.  Par  ailleurs,  prendre  pour 
Suide  la  très  longue  série  des  causes  successivement  invoquées  dans  la 
Senèse  des  épilepsies,  et  les  considérer  chacune  en  particulier,  serait  s’ex¬ 
poser  à  des  pétitions  de  principe  ou  à  des  répétitions.  Dans  ces  condi- 
hons,  il  paraît  infiniment  préférable  d’adopter  une  division  des  épilep- 
®ios,  qui  {gjjj  jjg  ^  devenir  classique,  tellement  elle  est 

Simple  et  conforme  aux  faits  delà  pratique,  celle  qui  les  considère  suivant 
®ur  date  d’apparition  pendant  le  cours  de  l’existence,  et  qui  les  divise  en 
Pilepsies  du  jeune  âge,  en  épilepsies  de  l’âge  adulte,  et  en  épilepsies  de 
vieillesse. 
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niU'NÎON  yKllROtOGIQVE  INTERNATIONALE 


I 

LES  ÉPILEPSIES  DU  JEUNE  AGE 


Le  jeune  âge  est  incontestahleinent,  de  toutes  les  périodes  delà  viBi 
celle  où  l’oti  rencontre  le  plus  grand  nombre  de  cas  d’épilepsie.  G  est 
en  ell’et  pendant  la  première  enfance  cpie  se  montre  la  forme  d’épileps’® 
dite  éclampsie  infantile.  C’est  surtout  pendant  le  jeune  âge,  qu’apparaîl 
l’ancienne  épilepsie  essentielle,  l’épilepsie  commune,  le  mal  comitial,  dool 
on  peut  dire  que,  à  elle  seule,  elle  représente  autant  de  cas  d’épileps'® 
que  toutes  les  formes  étiologiques  connues.  Le  mal  comitial  débute  1® 
plus  souvent  pendant  la  seconde  enfance,  de  sept  à  douze  ans,  consti¬ 
tuant  ainsi  la  variété  infantile,  avec  sa  variante  infantile  précoce  qui 
montre  dès  la  fin  ou  pendant  le  cours  de  la  première  enfance.  Il  P®*** 
apparaître,  avec  une  fréquence  qui  va  en  diminuant  avec  l’âge,  pendant 
l'adolescence,  de  douze  à  vingt  ans,  donnant  ainsi  la  variété  juvénil®' 
avec  sa  variante  juvénile  retardée  qui  peut  débuter  jusqu’à  l’âge  de  vingt- 
cinq  ans.  C’est  cette  épilepsie  commune  qui  a  été  tenue  pendant  si  long' 
temps  comme  un  mal  mystérieux,  comme  une  maladie  hérité®' 
comme  la  manifestation  d’une  tare  familiale  de  nature  inconnue.  C  est 
elle  que  les  conceptions  modernes  tiennent  maintenant  pour  la  traduction 
de  lésions  insidieuses  mais  acquises  des  centres  nerveux.  C’est  encor® 
elle  qu’on  rattache  fréquemment  de  nos  jours,  non  plus  à  une  prédisp®' 
sition  liérédilaire  vaguement  définie,  mais  à  une  action  plus  banale  o 
fait  d’infections  ou  d’intoxications  des  ascendants,  telles  que  la  syphp*® 
et  l’alcoolisme.  C’est  elle  enfin,  dont  on  affirme  désormais  la  relation 
étroite  avec  les  convulsions  de  l’enfance  qui  traduisent  si  souvent  1 
teinte  lésionnelle  initiale  du  système  nerveux.  Aussi,  parmi  les  épil®P 
sies  du  jeune  âge,  est-il  nécessaire  de  considérer  ici  les  questions  impof 
tantes  qui  ont  trait  successivement  ;  à  l’hérédité  épileptique  simila*^®’ 
à  l’idée  récemment  émise  d’une  constitution  mentale  préformée  dite  ep.i 
leptoïde,  et  s’opposant  à  ces  doctrines,  à  la  conception  de  l’épilep®*® 
admise  comme  un  syndrome  lésionnel  acquis,  à  la  notion  d’une  épil®P' 
sic  hérédo-syphilitique,  d’une  épilepsie  hérédo-alcoolique,  enfin  à  l’inte® 
prétation  moderne  de  l’éclampsie  infantile  et  au  problème  de  l’avenir  d®® 
convulsifs  infantiles. 
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I.  —  L'HÉHl'iDITÉ  ÉPILEPTIQUE. 

La  question  de  l’hérédité  de  l’épilepsie,  et  plus  particulièrement  celle 
1  hérédité  similaire,  est  de  celles  qui,  en  médecine  pratique,  se  posent 
requemment  :  aussi  demande-t-elle  à  être  reprise  de  temps  à  autre  dans 
«ne  vue  d’ensemble. 

Lest  souvent  en  effet  que  le  médecin  est  appelé  à  donner  un  avis  en 
pareille  malièrc.  Que  de  fois,  en  présence  d’accidents  comitiaux  récem- 
™ent  apparus  chez  un  enfant,  n’a-t-il  pas  entendu  les  parents  affirmer 
_^«ne  façon  péremptoire  :  «  Ce  n’est  certainement  pas  de  l’épilepsie,  car 
y  a  pas  d’épileptiques  dans  notre  famille  !  »  Que  de  fois,  au  sujet  de 
jaunes  gens  traités  pour  épilepsie,  n’est-il  pas  consulté  sur  la  possibilité 
.  ®«'^  mariage,  l’inlluence  de  la  vie  conjugale  sur  leur  affection,  les 
•■‘sques  du  même  mal  pour  leur  descendance.  Que  de  fois  encore,  n’est-il 
pas  interrogé  par  des  parents  qui,  après  enquête  dans  le  but  de  mariage 
«ventuel  d’un  de  leurs  enfants,  ont  découvert  dans  la  famille  enquêtée 
^  existence  d’un  ascendant  ou  d’un  collatéral  atteint  d’épilepsie.  Et  quand 
®Pilepsie  est  survenue  tardivement  chez  un  sujet  déjà  marié,  n’est-il 
pas  obligé  encore  de  donner  avis  au  malade  lui-même  ou  au  conjoint 
«lé,  sur  les  risques  du  même  mal  chez  les  enfants  nés  ou  à  venir  ? 
i"  ces  thèmes  généraux,  que  d'interrogations  particulières  peuvent  être 
Posées  au  médecin? 

il«cstion  de  l’hérédité  de  l’épilepsie,  avec  celles  qui  lui  sont  étroite¬ 
ment  liées,  du  mariage  et  de  la  descendance  des  épileptiques,  est  de  pra- 
Mais  alors  que,  en  pathologie  nerveuse,  le  fac- 
.  crédité  a  perdu,  de  nos  jours,  l’importance  considérable  qu’on  lui 
1  «ait  autrefois  dans  la  genèse  de  l’épilepsie,  pour  le  public,  encore 
laire^  l’épilepsie  reste  toujours  la  maladie  essentiellement  hérédi- 

*re,  dont  la  transmission  fatale  est  à  redouter.  Beaucoup  de  médecins 
sent  sur  ce  point  comme  le  public,  et,  sans  connaître  les  conceptions 
su’  admises  sur  l’étiologie  de  l’épilepsie,  ils  restent  enclins  à 

^  «pinion  commune  quand  ils  ont  à  donner  avis  et  conseils  sur  ce 
est  donc  utile,  dans  cette  discussion,  de  reprendre  succincte- 
cntla  question  de  l’hérédité  dans  l’épilepsie,  et  de  formuler  les  con- 
•isions  nouvelles  à  admettre. 


tell  ^P'^®P®*c  est  un  des  maux  humains  les  plus  anciennement  connus, 
f  ®«J-  ses  manifestations  brutales  et  dramatiques  sont  de  nature  à 
1  esprit  de  tous.  Considérée  tour  à  tour  comme  une  punition  des 
bie  ^  .'^««•’i'oucés,  comme  un  avertissement  significatif  de  la  Divinité 
retg comme  un  tourment  inventé  par  le  Malin,  ou  comme  un 
ne  sur  le  corps  humain  de  l’action  des  astres,  l’épilepsie 

lem'*  ^’^'^^ent  tenue  pour  un  mal  héréditaire,  malgré  l’opinion  formel- 
contraire  d’Hippocrate,  que  par  les  médecins  du  moyen  âge. 


ior)2  ma  .MON  nel’uoloc.iqih  internat  ion  ale 

Des  observations  de  Boerhave  et  de  Zacutus  Lusilaniis,  reproduites  par 
tous  ceux  qui  ont  disserté  après  eux  de  l’épilepsie,  confirmèrent  cette 
opinion  à  ce  point  que  la  médecine  du  xvrii'^  siècle  affirmera,  sans  le 
démontrer  autrement,  que  l’épilepsie  est  la  plus  héréditaire  de  toutes  le& 
maladies.  Les  médecins  du  xrx®  siècle  s’attacheront  à  faire  cette  démons- 
tration  :  parmi  ceux-ci,  on  trouve  les  grands  noms  de  Esquirol,  (ieorget. 
Piorry,  Portai,  Moreau  (de  Tours),  P^oville  fils,  Trousseau,  Hanimontï, 
(lowers,  etc.  Un  travail  de  l’Américain  Echevcrria,  paru  en  1880  dans 
le  Journal  of  mental  Science,  basé  sur  une  statistique  portant  sur  unff 
série  de  533  enfants  issus  de  136  épileptiques,  et  intitulé  Mariage  et 
Hérédité  des  épileptiques,  sera  tenu  comme  une  démonstration  éclatante 
et  définitive  du  rôle  primordial  de  l’hérédité  dans  l’épilepsie.  Et  quand, 
en  1882,  Brown-Séquard  aura  exposé  à  l’Académie  des  Sciences  le  résul" 
tat  de  ses  expériences  célèbres  sur  les  cobayes  rendus  épileptiques  et 
procréant  des  petits  qui  deviennent  spontanément  épileptiques,  personne 
ne  doutera  plus,  devant  cette  preuve  expérimentale,  de  la  prédominance 
du  facteur  hérédité  dans  la  production  de  l’épilepsie.  Cette  opinion,  deve¬ 
nue  classique,  sera  soutenue  par  'Voisin,  Burlureaux,  Féré,  etc..,  dans 
leurs  ouvrages  didactiques  sur  l’épilepsie.  A  la  lin  du  siècle  dernier- 
(irasset  et  Bauzier  pourront  écrire,  dans  leur  Traité  des  maladies  ner- 
ueuses,  en  propres  termes,  que  l’hérédité  est  le  facteur  étiologique  doffli' 
liant  de  l’épilepsie  ;  qu’elle  se  dresse  immuable  et  fatale  au-dessus  des 
facteurs  déterminants,  multiples  et  dissemblables  ;  qu’elle  est  capabl®’ 
de  créer  à  elle  seule  l’épilepsie,  ou  tout  au  moins  qu’elle  est  susceptihl® 
d’apporter  à  son  développement  une  prédisposition  puissante.  C’est  dartS 
cet  esprit  général,  que  les  auteurs  ont  cherché  à  appliquer  à  l’épilep®'^ 
les  lois  établies  par  Darwin  et  par  Mendel,  et  formulé  ainsi  qu’il 
les  règles  de  l’hérédité  épileptique  : 

ff  L’hérédité  épileptique  est  la  plus  fréquente  de  toutes  les  manifesta' 
tions  d’hérédité  observées  en  pathologie  générale,  et  particulièrement  eff 
pathologie  nerveuse  ; 

2"'  L’hérédité  dissemblable  ou  de  transformation  se  retrouve  dans 
plus  grand  nombre  des  cas  d’épilepsie,  à  ce  point  que  le  total  de  1^ 
descendance  qui  résiste  et  reste  saine  ne  dépasse  pas  la  faible  proporlîo® 
d’un  cinquième  ;  les  affections  qui  découlent  ainsi  héréditairement 
l’épilepsie  sont  principalement  les  diverses  névroses,  l’idiotie  et  l’iniW' 
cillité,  la  folie  ; 

3°  L’hérédité  similaire  dans  l’épilepsie  est  moins  fréquente  que  l’héré' 
dité  dissemblable  ;  elle  se  retrouve  cependant  d’une  façon  manifeste  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas; 

4°  L’hérédité  similaire  épileptique  est,  soit  directe,  c’est-à-dire  démon' 
trée  par  la  présence  de  l’épilepsie  chez  les  ascendants  ou  les  descendant» 
immédiats,  soit  indirecte,  c’est-à-dire  divulguée  par  la  présence  de  1  op*' 
lepsie  chez  les  collatéraux.  Pour  les  uns,  l’hérédité  directe  est  la  régi® 
(Baillarger,  Foville)  ;  pour  les  autres,  c’est  l’hérédité  indirecte  (Ecbn* 
verria,  Bourneville,  Féré)  ; 
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5°  L  hérédité  similaire  épileptique  peut  se  présenter  encore  sous  la 
"■■nie  plus  rare  d’hérédité  en  retour,  atavique,  récessive  ou  réversive, 
^est-à-dire  l’épilepsie  sautant  une  ou  plusieurs  générations  ; 

L  hérédité  similaire  épileptique  prend  les  caractères  de  l’hérédité 
convergente  et  accumulée,  si  les  ascendants  directs  sont  tous  deux  épi- 
’cptiques  ; 

L  hérédité  similaire  épileptique  est  plus  fréquente  dans  la  ligne 
^'aternelle  que  dans  la  ligne  paternelle  (Féré)  ;  pour  d’autres  au  con- 
^Çaire,  1  influence  du  père  est  prépondérante  (Esquirol,  Trousseau);  pour 
^autres,  1  inlluence  du  père  et  celle  de  la  mère  sont  égales  (Voisin). 


Certains 


encore  démontrent  que  la  transmission  se  fait  plus  facilement  du 


P^ce  aux  fils  et  de  la  mère  aux  filles  (Foville)  ;  quelques-uns  soutiennent 
'‘O  contraire  la  transmissibilité  plus  facile  aux  enfants  du  sexe  opposé  ; 
°  F  hérédité  similaire  épileptique  est  très  souvent  homochrone,  c’est-à“ 
ce  que  l’épilepsie  apparaît  au  même  âge  chez  le  descendant  que  l’as¬ 
cendant  ;  elle  peut  cependant  être  anticipée,  et  se  montrer  à  un  fige  de 
P  Os  en  plus  jeune  dans  la  descendance  ; 

”  L  hérédité  similaire  épileptique  se  traduit  ordinairement,  chez  les 
atteints,  dans  les  générations  successives,  par  les  mêmes  formes 
^  'ciques  de  l’épilepsie  ; 

^0°Flle  a  de  même  une  tendance  manifeste  à  se  révéler,  de  génération 
génération,  sous  l’influence  des  mêmes  causes  occasionnelles  ; 
da  **  d'autant  plus  fréquente  chez  les  descendants  que  les  ascen- 

1  '',®_®P'lcptiques  sont  eux-mêmes  plus  lourdement  frappés  d’autres  tares 
’^‘^*^oires  du  système  nerveux  ; 

Elle  exerce  une  action  proportionnelle  à  la  longueur  du  temps  qui 
®Poi’e  la  naissance  des  enfants  de  la  date  d’apparition  de  l'épilepsie 
'  j^J’^scendant  (Delasiauve)  ; 

“  Elle  se  fait  sentir  d'autant  plus  fortement  que  les  conditions  de 
parenté  sont  plus  rapprochées,  que  le  nombre  des  membres  déjà  atteints 
aos  la  famille  est  plus  élevé,  que  les  causes  occasionnelles  person- 
cs  Ont  été  moins  actives,  et  inversement  (Delasiauve). 
elles  sont  les  principales  lois  que  la  médecine  du  siècle  dernier  avait 


au  sujet  de  l’hérédité  de  l’épilepsie,  et  plus  particulièrement 
'®''é‘lité  similaire.  Leur  rigueur  explique  aisément  pourquoi  le  public, 
çp  le  public  médical,  conserve  si  vivement  encore  la  croyance  et  la 

‘le  la  transmission  héréditaire  de  l’épilepsie.  On  comprend  aussi 
land*^^^'”*  eertaines  législations  étrangères,  comme  i 
e,  ont  interdit  le  mariaiie  des  éoileDtiaues  dans 


I  Suède  et  en  Fin- 


de  ~  le  mariage  des  épileptiques  dans  un  but  de  protection 

a  race  ;  et  aussi  pourquoi,  en  Californie,  les  épileptiques  sont 
,  8  s  parmi  les  anormaux  cérébraux  justiciables  des  mesures  légales 

'le  stérilisation. 


^^endant 


que  se  généralisait  ainsi,  dans  le  monde  médical  du  xix®  siècle. 


]Or>l  KËUMON  NEVnOI.OGIQUË  Ii\rEnNAT10NALE 

la  doctrine  du  rôle  immuable  et  fatal  de  l’hérédité  dans  l’épilepsie? 
quelques  voix,  non  moins  autorisées  que  les  précédentes,  s’élevaient 
contre  l’intransigeance  d’une  pareille  conception.  Il  est  à  remarquer  que 
l’un  des  premiers  qui  considéra  comme  secondaire  l’action  de  l’hérédité 
dans  l’épilepsie,  fut  Tissot,  à  qui  l’on  doit  la  première  étude  pathologique 
de  valeur  sur  l’épilepsie,  Tissot  qui,  en  1770,  s’élevait  déjà  contre  l’opi' 
nion  catégorique  de  Boerhave  et  de  Van  Swicten  sur  l’influence  prépon¬ 
dérante  de  l’hérédité,  et  qui,  affirmant  avoir  rencontré  dans  la  pratique 
beaucoup  d'enfants  issus  d’épileptiques  qui  ne  présentaient  aucun  symp¬ 
tôme  d’épilepsie,  écrivait  en  propres  termes  :  «  ...  mais  quand  l’épilepsie 
serait  quelquefois  héréditaire,  il  ne  faut  pas  croire  que  ce  soit  une  héré¬ 
dité  inaliénable...  Les  épilepsies  sont  très  rarement  héréditaires  et 
données,  mais  plus  ordinairement  acquises  après  la  naissance.  » 

Cette  opinion  de  Tissot  sera  celle  de  Louis  qui  niera  même  toute 
hérédité  similaire  de  l’épilepsie,  de  Pinel,  Maisonneuve,  Beau,  Leuret? 
Gintrac,  Morel,  Valleix,  Delasiauve,  qui  n’admettent  l’action  de  l’hérédité 
qu’avec  grandes  réserves,  de  Lasègue  qui  ne  voit  dans  l’épilepsie  qu’une 
affection  acquise  par  le  sujet  lui-même  et  indépendante  de  toute  prédis¬ 
position  héréditaire.  Lorsque,  en  188G.  Dejerine  traitera  dans  sa  thèse 
d’agrégation  la  question  de  l’hérédité  des  maladies  du  système  nerveux? 
après  avoir  repris  tous  les  travaux  et  toutes  les  statistiques  contradic¬ 
toires  sur  l’hérédité  de  l’épilepsie,  il  sera  conduit  à  douter  fortement 
l’inlluence  du  rôle  primordial  de  l’hérédité  similaire,  et  même  de  l’héré¬ 
dité  dissemblable  névropathique,  dans  la  détermination  de  l’épilepsie, 
ses  conclusions  seront  que,  s’il  est  vrai  qu’on  puisse  rencontrer  des  épi¬ 
leptiques  à  antécédents  névropathiques  et  même  comitiaux,  fausse 
cependant  est  l'opinion  cui  admet  l’hérédité  comme  la  plus  importante 
des  causes  de  l’épilepsie  :  un  épileptique  n’engendre  pas  nécessairement 
des  enfants  épileptiques,  sa  descendance  est  même  le  plus  souvent 
indemne  de  toute  tare  épileptique.  Dès  cette  époque,  un  revirement  com¬ 
mence  dans  la  pensée  médicale,  la  conception  de  l’épilepsie  maladie 
essentiellement  héréditaire  perdra  de  plus  en  plus  de  partisans,  et  1’°’’ 
verra  insensiblement,  dans  les  ouvrages  et  les  articles  didactiques  sur 
l'épilepsie,  les  auteurs  apporter  de  plus  en  plus  l'esprit  de  doute 
pareille  matière.  Des  études  nouvelles  paraissent,  qui  révisent  les  travaux 
anciens  et  les  statistiques  classiques  dont  la  plupart  étaient  issus  des 
services  de  grands  épileptiques  et  des  asiles  d’aliénés,  portant  sur  de® 
malades  à  hérédité  lourdement  chargée.  Des  documents  recueillis  dans  le 
clientèle  privée  ou  hospitalière  ordinaire  apportent  des  conclusions  <1®' 
s’opposent  aux  affirmations  anciennes.  On  se  rend  compte  de  plus  cu 
plus,  dans  la  pratique  courante,  que  l’épilepsie  vulgaire  éclate  le  pl*^® 
souvent  chez  des  enfants  et  des  adolescents,  issus  de  familles  compl^*^' 
ments  exemptes  de  prédispositions  confirmées,  atteints  le  plus  souvent 
isolément  au  milieu  de  frères  et  de  sœurs  absolument  indemnes  de  toute 
tare  psycho-névropathique.  Mais,  parmi  tous  les  travaux  qui  servirent 
Æinsi  l’évolution  de  l’opinion  médicale  sur  l'étiologie  de  l’épilepsie,  il  1®'*^ 
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®eUre  au  premier  rang  ceux  de  Pierre  Marie,  qui,  dès  1887,  afTirmait  que 
épilepsie,  loin  d’ètreune  affection  héréditaire,  était  une  maladie  acquise, 
l^ésttltant  habituellement  d’affections  survenues  dans  la  première  enfance, 
-■a  théorie  de  Pierre  Marie  allait  apporter  une  véritable  révolution  dans 
a  question  de  l’étiologie  de  l’épilepsie  et  ruiner  définitivement  l’ancienne 
octrine  du  mal  comitial  fatalement  héréditaire. 

Pour  Pierre  Marie,  l’hérédité  ne  peut  suffire,  à  elle  seule,  à  expliquer 
étiologie  de  l’épilepsie.  C’est  bien  un  fait  indiscutable  que  l’on  peut  ren¬ 
contrer  dans  quelques  familles  plusieurs  individus  atteints  de  cette  affec- 
">  et  que  l’on  peut  observer  dans  certaines  autres  la  coïncidence  du 
^’al  comitial  avec  les  maladies  du  système  nerveux  les  plus  variées.  L’in- 
“ence  bérédo-neuropathique  peut  bien  jouer  un  rôle  de  cause  prédispo¬ 
sante,  chez  des  sujets  qui  possèdent  une  résistance  moindre  des  centres 
•nerveux  aux  causes  pathogènes  extérieures.  Néanmoins,  pour  créer  l’épi- 
psie,  il  faut  yj,  facteur  dont  l'action  moins  fatale  que  celle  de  l’hérédité 
plus  apte  à  produire  des  lésions  anatomiques  du  tissu  nerveux.  L’épi- 
Psie  ne  saurait  être  considérée  comme  une  maladie  transmissible  direc- 
Went  ou  indirectement.  L’hérédité  épileptique  est  une  notion  fausse  et  à 
'’cjeter.  L’importance  de  la  conception  de  Pierre  Marie  est  telle,  à  l'heure 
actuelle,  qu’un  exposé  spécial  est  nécessaire  ;  il  lui  est  réservé  plus  loin, 
CS  idées  de  Pierre  Marie  furent,  dès  leur  apparition,  accueillies  avec 
•’éserve,  mais  admises  cependant  par  Lemoine,  Joffroy,  Gilles  de 
oürette,  Comby.  Un  des  premiers,  Pitres  les  adopta  dans  son  ensei- 
et  les  fit  défendre  dans  les  travaux  de  ses  élèves,  dans  la  thèse 
1  ®^®*ére  en  1895,  dans  les  recherches  statistiques  de  Petges  et  Grenier 

ardenal  en  1906.  Sur  180  épileptiques  observés  spécialement  sur  ce 
PC'nt  dans  le  service  de  Pitres  de  1895  à  1906,  et  dont  les  antécédents 
nierT"^'*  et  familiaux  avaient  été  soigneusement  relevés,  Petges  et  Gre- 

er  c  e  Cardenal  n’ont  relevé  de  trace  d’hérédité  épileptique  similaire, 
ecte  ou  collatérale,  que  dans  6  p.  100  des  cas  observés  ;  ils  démon- 
ch  ^eurs  recherches,  que  même  l’hérédité  dissemblable  relevée 

leurs  malades  n’est  pas  plus  fréquente  chez  eux  que  dans  les 
,  ‘^'^®‘lenls  de  beaucoup  de  gens  normaux.  Par  la  suite,  des  recher- 
e  de  Maurice  en  1912,  de  Collins  en  1915,  de  Thom 

1929  ^^orgopoulos  en  1918,  de  Hartenberg  en  1920,  de  Küenzi  en 

’  etc.,  aboutissent  à  des  résultats  analogues,  et  même  à  des  pour- 
140  inférieurs.  Collin,  en  1926,  sur  une  statistique  portant  sur 

épileptiques  observés  dans  la  clientèle  privée  ne  trouve  qu’un 
les  P*'ohant  de  transmission  héréditaire  de  l’épilepsie.  Presque  tous 
précédents  signalent  que,  inversement,  ils  ont  observé  de 
'^enibreux  épileptiques  qui  n’ont  légué  l’épilepsie  à  aucun  de 

tra^”^  ”®'^'’elle  preuve  des  plus  démonstratives  se  retrouve  dans  les 
8®"éalogiques  récents,  publiés  en  1923  par  M™®  Minkowska, 
lout  ie  verra  plus  loin,  a  étudié,  avec  une  patience  admirable, 

®  a  descendance  d’un  épileptique  né  en  1751.  M*"®  Minkowska 
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a  pu  ainsi,  dans  une  enciuètc  qui  a  nécessité  plusieurs  années  tle 
recherches,  reconstituer  l’histoire  pathologique  de  toute  celte  descen¬ 
dance  ([ui  ne  comporte  pas  moins  de  .'528  individus.  Sur  ce  nombre  tolah 
on  compte  seulement  huit  épileptiques,  dont  sept  cas  variés  d’épileps'® 
dans  une  branche  delà  famille,  et  un  seul  cas  dans  une  autre  branche.  H 
n’a  pas  été  possible,  dans  cette  élude  unique,  d’établir  une  loi  qu®^' 
conque  de  la  transmission  du  mal  au  travers  des  générations  successives. 
Il  faut  de  plus  mentionner  que  certains  membres  de  cette  famille  se 
sont  unis  à  une  autre  famille,  dans  laquelle  on  rencontre  de  nombreux 
cas  d’aliénation  mentale,  et  <[ue  certains  autres  ont  présenté  des  affeC' 
lions  tuberculeuses  ou  des  habitudes  alcooliques.  Donc,  même  en 
tenant  compte  de  l’aggravation  des  lares  héréditaires  par  ces  lacteurs 
associés,  on  ne  peut  allirmer  que  la  proportion  de  8  épileptiques  sur  328 
individus  issus  de  l’ancêtre  atteint  de  mal  comitial,  soit  le  chiffre  trêS 
réduit  de  2,  ô  p.  100  environ. 

Aux  données  précédentes,  il  faut  ajouter  les  résultats  confirmatifs  des 
recherches  expérimentales  entreprises  sur  le  même  sujet.  Max  Sommer, 
reprenant  à  la  clinique  de  liinswanger,  à  lêna,  les  anciennes  expériences 
de  Brown-Séquard  sur  les  cobaj’es,  confirmait  la  production  de  crises 
épileptiques  chez  les  animaux  à  la  suite  de  section  du  sciatique,  mais  s®* 
propres  expériences  restaient  absolument  négatives  quant  à  la  transmis' 
sion  de  l’épilepsie  aux  jeunes  animaux  issus  des  couples  ainsi  rendus 
épileptiques  :  pas  un  seul  cas  d’épilepsie  transmise  ne  fut  observé, 
preuve  expérimentale  de  la  transmissibilité  héréditaire  de  l’épilepsie,  q®‘ 
n’avait  jamais  été  étudiée  systématiquement  depuis  Brown-Séquard,  ®^ 
([ui  n’avait  jamais  reçu  confirmation  que  dans  un  fait  unique  observé  P®*' 
Luciani  en  1884,  reste  donc  encore  toute  entière  à  faire. 

La  théorie  du  rôle  prépondérant  de  l’hérédité  dans  l’étiologie  de  1  ép' 
lepsie  a  conservé  cependant  quelques  partisans.  En  1912,  au  Congrès 
d’Eugénétique  de  Londres,  Weeks,  directeur  médical  des  villages  epi 
leptiques  de  New-Jersey,  concluait,  d’après  ses  observations,  que  deuX 
parents  épileptiques  ne  •produisent  que  des  enfants  défectueux,  et  4“® 
l’épilepsie  tend  dans  la  génération  suivante  à  former  une  grande  part  « 
la  population.  Dans  ce  même  Congrès,  Blaker  van  ’Wagenen  faisait  con 
naître  la  création  en  Amérique  d’un  Comité  d’Eugénélique  qui  compr® 
nait,  entre  autres  sous-comités,  celui  de  l’hérédité  de  l’épilepsie.  H 
citer  encore  l’opinion  de  Turner  qui  en  1927  admet  la  forte  proportion 
de  (15  p.  KH)  de  dispositions  héréditaires  dans  l’épilepsie  commune  ;  o®* 
de  Muskens  qui,  en  1928,  tout  en  refusant  à  l’hérédité  dissemblable  fO® 
action  quelconque,  admet  cependant  l’influence  similaire  chez  un  tier.s  de® 
êpilepti(|ues. 

Cependant,  à  l’heure  actuelle,  en  opposition  avec  ces  affirmations 
lées,  la  très  grande  majorité  des  neurologistes  modernes  est  d’accor 
pour  admettre  des  conclusions  qui  s’opposent  complètement  aux  loi® 
l’hérédité  épileptique  formulées  à  la  fin  du  siècle  dernier.  Les  conclasioi^^ 
actuelles  sur  l’hérédilé  épileptique  peuvent  être  ainsi  résumées  : 
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Le  facteur  hérédité  n’a  |)as.  dans  la  genèse  de  l’épilepsie  commune, 
^importance  primortiiale  qu'on  lui  attrilmait  autrefois.  L’épilepsie  n’est 
pas  une  maladie  le  plus  souvent,  sinon  toujours,  héréditaire. 

Dans  l’épilepsie,  l’hérédité  dissemhlable  ou  de  transformation  n’est 
guère  plus  fréquente  que  chez  les  sujets  normaux.;  l’hérédité  similaire, 
directe  ou  indirecte,  est  exceptionnelle. 

L  épilepsie  peut  se  rencontrer  chez  les  descendants  de  parents,  por- 
l^urs  de  tares  nerveuses  grossières,  eux-mêmes  atteints  ou  non  d’épi- 
®psie  résultant  de  ces  tares.  .Mais  ces  faits  ne  sont  pas  la  règle,  et  l’épi- 
«psie  se  rencontre  le  plus  souvent  dans  des  familles  complètement  saines. 

La  proportion  totale  des  cas  ainsi  observés  d'hérédité  épilepti((ue  si- 
uiilaire  ne  dépasse  pas,  d'une  façon  générale,  les  chiffres  de  âà  (i  j).  100. 

statistiques  les  plus  récentes  tendent  même  à  admettre  des  pourcen¬ 
tages  inférieurs. 

li  n  est  pas  possible,  actuellement,  d’établir  des  règles  quelconques 
•■elatives  aux  conditions  de  la  transmission  héréditaire  similaire  de  l’é- 
Pilepsie,  quand  elle  existe. 

Eu  conséquence,  l’épilepsie  commune  ne  doit  plus  être  considérée  dé¬ 
sormais  comme  un  mal  hérité,  comme  une  tare  familiale  inexorable, 
®oinme  une  maladie  constitutionnelle,  se  transmettant  de  génération  en 
gé^ration,  sous  une  forme  à  peu  près  sinon  toujours  identique. 

onc,  en  pratique  médicale,  on  ne  doit  plus  retenir  la  notion  d’une 
•médité  fatale  dans  les  avis  et  les  conseils  à  donner  au  sujet  de  la  des¬ 
cendance  des  épileptiques.  En  principe,  le  discrédit  social  ne  doit  plus 
•■e  d  emblée  jeté  sur  la  famille  où  se  rencontre  un  épileptique,  et  l’épi- 
•’^Plique  lui-mème  ne  doit  plus  être  tenu,  d’une  façon  générale,  comme 
''U  procréateur  dangereux  pour  la  qualité  de  la  race  et  justiciable  de 
oiesures,  légales  ou  autres,  de  proscription  conjugale  et  familiale. 


KPILKPTOIDE. 


hypothèse  d’une  mentalité  constitutionnelle  particulière  aux  épilep- 
4nes  n’est  pas  nouvelle,  et  participe  de  la  croyance  ancienne  à  la  trans- 
®iission  héréditaire  de  l’épilepsie.  L’idée  que  l’épileptique  possède, 
avant  toute  manifestation  paroxystique  de  l  épilepsie,  des  anoma¬ 
les  dégénératives  du  caractère  qui  lui  appartiennent  en  propre,  et  per- 
le  reconnaître  en  dehors  de  tout  accident  comitial  confirmé, 
^  défendue  par  bon  nombre  d  auteurs.  Sans  rappeler  les  conceptions 
tra  Lombroso  sur  les  épileptoïdes,  il  faut  signaler  surtout  les 

récents  qui  s’appliquent  à  distinguer  chez  les  épileptiques, 
eiiors  du  caractère  dit  épileptique,  c’est-à-dire  des  troubles  perma- 
Uue*^  caractère  qui  suivent  ou  accompagnent  les  accidents  comitiaux, 
gj  constitution  psychique  spéciale,  faite  d’une  disposition  fondamentale 
y^^'^'’S®nitale  du  caractère,  se  retrouvant  en  dehors  de  toute  manifesta- 
sie''  l’épilepsie,  môme  chez  des  individus  indemnes  d’épilep- 

inais  appartenant  à  une  famille  d’épileptiques.  En  1912,  Santé  de 
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Saiicüs.  dan:,  une  étude  sur  répileptoïdisiiie.  admettait  encore  pareille 
distinction.  Mac  Robert  en  191n,  Clark  en  1918,  ont  reconnu  cette  prédis¬ 
position  constitutionnelle  de  la  mentalité  des  épilepticjues.  La  conception 
psychiatri([ue  moderne  des  constitutions  mentales  pathologiques  devait 
apporter  une  impulsion  nouvelle  à  cette  théorie,  et  susciter  de  nouvelles 
publications  sur  cette  question.  Dans  une  série  de  travaux  dont  les  pre¬ 
miers  datent  de  1920,  et  dans  une  dernière  communication  faite  en  1981 
à  la  Société  médico-psychologique,  M"'®  Minkowska  a  repris  la  défense 
de  la  constitution  mentale  épileptique  sur  des  données  nouvelles.  Se  ba¬ 
sant  sur  une  enc|uète  généalogi(|ue,  faite  dans  une  famille  de  cultivateurs 
du  canton  de  Zurich,  issue  d’un  ancêtre  épileptique  né  en  1751,  et  ras¬ 
semblant  les  traits  communs  du  caractère  observé  chez  les  descendants 
de  cet  épileptique,  M""®  Minkowska  pense  que,  en  dehors  de  ce  que  l’on 
est  convenu  d’appeler  le  caractère  épileptique.  indéi)endamment  de  toute 
traduction  clinique  de  l’épilepsie,  il  existe  une  constitution  mentale  spé¬ 
ciale,  à  kuiuelle  elle  a  donné  le  nom  de  constitution  épileptoïde  ou  de  épi- 
leptoïdie.  Pour  cet  auteur,  la  constitution  épileptoïde  est  le  fondement 
nécessairesur  letiuel  viennent  éclore,  sous  l’influence  de  causes  favorables, 
les  symptômes  de  l’épilepsie  essentielle.  Elle  est  l’expression  d’une  cons¬ 
titution  biologi([ue  transmise  héréditairement  dans  les  familles  d’épilep' 
tiques.  Elle  se  traduit  psychologiquement  par  un  ensemble  de  modalités 
dont  les  dominantes  sont  toujours  identiques.  Cet  ensemble  psychologique 
montre  au  premier  plan,  une  affectivité  concentrée  et  adhérente  à  l’am¬ 
biance,  lenteàse  mouvoir,  liée  plus  aux  objets  qu’aux  variations  du  milieu, 
toujours  attardée  sur  celui-ci,  se  complaisant  par  ailleurs  aux  sentiments 
de  groupement  et  de  continuité.  Cette  affectivité  l’emporte  nettement,  en 
importance  psychologique,  sur  l’intelligence  qui  est  ralentie,  retenue  par 
le  détail,  appli(|uée  surtout  à' ce  qui  est  durable,  négligeant  facilement 
l’initiative  et  la  nouveauté  des  entreprises,  attachée  à  la  tradition  con¬ 
servatrice.  Du  point  de  vue  social,  ces  sujets  de  constitution  épileptoïde 
seraient  ordinairement  de  braves  gens,  bienveillants,  consciencieux, 
travailleurs,  stables  dans  leurs  occupations,  uniformes  dans  leurs  situa¬ 
tions,  attachés  au  sol  natal,  possédant  de  nombreux  enfants,  unis  étroite¬ 
ment  entre  eux,  respectueux  de  l'ordre.  La  constitution  épileptoïde- 
aurait  donc  pour  caractéristique  essentielle  un  état  i)ermanent  de 
viscosité  psychique,  et  elle  pourrait  ainsi  être  désignée  du  nom  de 
gliscliroïdie  (de  (jlischros,  visqueux).  Elle  s’éloignerait  de  la  consti¬ 
tution  mentale  synlone,  en  ceci  qu’elle  ne  s’affranchit  pas  assez 
de  l’ambiance,  et  elle  s’opposerait  par  cela  même  à  la  constitution 
schizoïde.  Au  type  psychologique  de  la  constitution  épileptoïde,  répon¬ 
drait  un  type  anthropomorphique  à  peu  près  constant,  type  grand ,  pesant, 
carré,  comparable  au  type  athlétique  défini  suivant  les  conceptions  de 
Kretschmer.  Enfin,  d’après  M"*®  Minkowska,  on  pourrait  trouver,  dans 
le  mécanisme  intime  de  la  constitution  épileptoïde,  une  explication  ration¬ 
nelle  des  paroxysmes  dé  l’épilepsie  confirmée,  La  concentration  visqueuse 
de  l’affectivité,  trait  fondamental  de  la  constitution  épileptoïde,  jointe  à 
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^  l'adj'psychie  idcative,  al)oiilirail  à  une  stase  psychique  qui,  par  son 
accentuation  progressive,  deviendrait  génératrice  d'atmosphère  orageuse, 
"^^^^arges  subites  et  violentes,  dont  les  nianircslations  paroxystiques 
c  l  épilepsie  ne  sont  que  les  traductions  visibles.  La  constitution  épilep- 
e  serait  bipolaire  pour  ainsi  dire,  possédant  un  pôle  de  viscosité  et 
Cn  pôle  d  explosion,  reliés  intimement  par  un  lien  qu’on  ])eut  appeler  la 
proportion  allectivo-accumulative,  et  qui  établit  la  relation  viscosité-stase- 
Posion,  Cette  interprétation  purement  psychogénéticpie  de  l'épilepsie 
essentielle  suffit  à  Minkowska  pour  expliquer  les  alternances  contra- 
c  oires  des  réactions,  et  les  aspects  souvent  opposés  des  accidents  cli- 
ciffiies  chez  les  épilcpti(|ues. 

est  ^  d’une  constitution  épilcpto'idc.  vraiment  individualisée, 

en  ^encordance  avec  certaines  opinions  émises  surtout  à  l’étranger, 
particulier  par  Krestchmer  et  Manz  c[ui  reconnaissent  au  comporte- 
ent  des  épilepticpies  deux  syndromes,  l’un  hypersocial,  l’autre  explosif. 


‘  constitution  épilepto'ide  a  été  n 
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L'existence  d’u  _ 

^c  toute  épilepsie  paroxystique,  par  Delbrück  qui  lui  aussi  reconnaît  aux 
étr'  ””  pôle  de  contrainte  et  un  pôle  de  pulsion.  Des  auteurs 

ont”^^*^*’  ^'^rassnuschkine,  Zielinski,  Ssuchareva,  Tramer,  etc., 

ko  ^1  opinions  semblables.  En  France,  les  idées  de  M"'®  Min- 

faiM  ^  entraîné  peu  de  partisans.  (Cependant  (iilbert-Robin  s’en  est 
bon  et  a  cherché  à  compléter  l’étude  clini([ue  de  la  constitu- 

„  ®P’^eptoïde.  en  lui  attribuant  même  des  manifestations  qui  jus- 
Pro  ®  ^'’^'ent  été  tenues  comme  appartenant  au  caractère  djiileptique 
çq  „  bit,  ou  comme  traduisant  des  équivalents  de  l’épilepsie  déjà 

eontr  contraire.  Marchand,  Delmas,  Gourion,  se  sont  élevés 

bon  '  .’”^*°‘^^'etion  en  pathologie  nerveuse  de  la  notion  d’une  constitu- 
thé  et  ont  souligné  l’opposition  qui  existe  entre  celle 

^urtol^  ^es  conceptions  étiologiques  modernes  de  l’épilepsie.  Claude 
^ontr'  criti([ue  sévère  de  la  constitution  dite  épileptoïde.  11  a 

Cgtjg  ''Lsence  de  traits  difl’érenciés  et  nettement  significatifs  dans 
constitution.  11  a  rapproché  très  justement  la  mentalité 
et  e  par  M®!»  Minkowska  du  caractère  banal  des  travailleurs  terriens, 
Pa,s  ”  'L*e  los  traits  attribiiés  à  la  constitution  épileptoïde  ne.  dilTèrcnl 
‘*e  ceux  (pie  l’on  retrouve  dans  l'esprit  des  paysans  fran- 
staijip^*  f^eniplC’  qui  olï'rent  les  mêmes  caractéristiques  de  travail,  de 
la  ‘'•Ib'cdement,  de  vie  familiale,  d’attacbement  à  l’ordre  et  à 

^o>de  d  ''°''  fait  remarquer  en  outre  que  la  constitution  épilep- 

^epdauc^'-'^'**^  ^Minkowska,  s’oppose  même  assez  étrangement  aux 

l’oaob  **  Particulières  d’irritabilité,  d’impulsivité  et  d’asociabilité,  que 
•àèiiie  **  oomiminémcnt  chez  les  épilepticiues  avérés  ou  frustes,  et 

plus  <f  leurs  collatéraux  indemnes  d’épilepsie  caractérisée.  Enfin,  le 
reproche  que  l’on  puisse  faire  à  la  conception  de  M'"®  Min- 
*^*^16  fai"'^^*^  pus  celui  d’être  fondée  exclusivement  sur  l’examen  d’une 
qug  yhe,  où  l’inlluence  héréditaire  épileptique  est  si  peu  démontrée, 
*^r  1^28  descendants  d’un  ancêtre  comitial,  on  ne  retrouve  l’épilepsie 
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lE  SYNDROME  LÉSIONNEL 


CQUIS. 


Le  plus  grand  événement  survenu,  dans  les  cinquante  dernières  années, 
dans  le  domaine  étiologique  de  l'épilepsie,  est  certainement  l’apparitio® 
des  conceptions  de  Pierre  Marie  sur  la  nature  et  les  causes  de  cette  affeC' 
tlon.  Ces  conceptions  eu.rent  pour  conséquences  de  bouleverser  conipl®^®' 
ment  les  doctrines  anciennes,  et  d’orienter  la  pensée  médicale  vers  des 
recherches  pathogénicpies  nouvelles.  A  la  croyance  d’une  épileP®'® 
idiopathique  essentielle,  Pierre  Marie  a  opposé  la  notion  de  l’épi^epsi^ 
spmlrome,  s’appliquant  aussi  bien  aux  anciennes  épilepsies  sympto®* 
ticpies  qu’au  mal  comitial  vulgaire  de  l’enfance  et  de  l'adolescence.  Cett® 
notion,  Pierre  Marie  l'a  énoncée  pour  la  première  fois  en  1887,  il 
soutenue  dans  son  enseignement  et  reprise  dans  des  publications  succès 
sives  dont  la  dernière  date  de  1928.  Les  idées  de  Pierre  Maide  ont  exer 
une  influence  considérable  et  féconde  sur  les  recherches  modernes  coB 
cernant  l'épilepsie.  Bien  qu’elles  soient  connues  de  tous,  il  est  nécessait* 
de  les  rappeler  et  de  les  résumer  ici.  On  peut  le  faire  ainsi  qu’il  sut 
d’après  les  termes  eux-mêmes  de  Pierre  Marie. 

L’épilepsie  dite  essentielle,  la  plus  fréquente  de  toutes  les  formes  dlep* 
lepsie,  celle  qu’on  admettait  jadis  comme  éminemment  héréditaire,  coin®® 
une  névrose,  sans  lésion  permanente  des  centres  nerveux,  est  au  contu»!*^® 
toujours  la  conséquence  d’une  lésion  encéphalique  dont  la  nature 
l’origine  sont  très  variables,  mais  dont  l’existence  incontestable  peut 
adirmée,  môme  quand  elle  n’est  pas  mise  directement  en  évidence  pa*" 
moyens  aetuels  d’investigation.  L’épilepsie  commune  n’est  ([u’un  sy® 
drome  clinique  lié  à  des  altérations  organiques  :  le  mal  comitial  vulg*‘*^ 
n’est  pas  plus  une  maladie  autonome  que  les  épilepsies  hravais-jaok*®^ 
niennes  ni  ([ue  les  épilepsies  dites  symptomatiques.  D’une  façon  généra  ^ 
la  cause  première  de  l’épilepsie  commune  est  toujours  extérieure  au 
et  |)ostérieure  à  sa  conception.  L’épilepsie  n’est  pas  constitutionnel®® 
innée,  elle  est  personnelle  et  acquise.  . 

Pour  ce  qui  est  de  l’épilepsie  anciennement  dite  essentielle,  débu 
ordinairement  dans  l’enfance  ou  dans  les  premières  années  de  l’adO' 
cence,  les  causes  les  plus  fréquentes  sont  les  trauÊiialismes  obslélric^^ 
les  loxi-infections  infanliles. 

Les  traumatismes  obstétricaux,  c’est-à-dire  les  accidents  de  toute  nal 
subis  par  l'enfant  dans  le  cours  de  l'accouchement,  jouent  dans  l’étiol®^^ 
de  l’épilepsie  du  jeune  âge  le  rôle  le  plus  important.  On  sait  la 
grande  fréquence  de  ces  accidents  dans  les  nombreux  cas  de  dystocie- 
peuvent  résulter  de  véritables  traumatismes  externes,  produits  pa® 
application  de  forcejis,  par  des  blessures  directes  du  cerveau  et 
méninges,  par  une  eompression  excessive  ou  prolongée  du  crâne 
travail  difficile  et  l’accouchement  laborieux,  par  une  rupture  prématu 
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®  a  poche  des  eaux  pcrmellant  une  constneUou  de  la  tèle  ou  des  vaisseaux 
nourriciers  du  fœtus,  etc.  Ils  peuvent  de  iiiêiue  cire  la  conséquence  de 
nmatismes  internes,  de  troubles  de  la  circulation  sanguine  de  l’encé- 
P  a  e  par  compression  des  vaisseaux  ombilicaux  ou  cervicaux,  de  lésions 
niorragiques  cérébrales  ou  méningées,  et  surtout  de  l’état  d’asphyxie  du 
nnu\eau-né,  dans  lequel  (iouvclaire,  Léri,  ont  montré  les  ])remiers 
existence  de  lésions  hémorragiques  très  appréciables,  soit  à  la  surface  soit 
ans  la  profondeur  du  parenchyme  cérébral.  Tous  ces  accidents  dystoci- 
^Ues  Sont  de  nature  à  déterminer  des  lésions  provoquant  des  modifications 
s  mais  durables  de  la  névroglie  en  particulier.  Ce  sont  ces  accidents 
^nun  interrogatoire  minutieux  des  parents  mettra  en  évidence,  car  ceux-ci 
nnservent  le  plus  souvent  un  souvenir  assez  net  des  conditions  de  la  par- 
’on,  surtout  quand  une  complication  c|uelconque  est  survenue.  La 
très  accidents  obstétricaux  fournit  la  clefde  l’explication  d'un 

^grand  nombre  de  cas  d’épilepsie  survenue  dans  l'enfance, 
tio  infectieuse  de  l’épilepsie  infantile  avait  surtout  retenu  l’atten- 

de  Pierre  Marie  dans  ses  premières  observations  qui  lui  démontraient 
®  tr^  grande  fré(|uence  des  infections,  au  seuil  même  de  l’épilepsie 
1^  g^ire.  Plus  i;,rd,  il  fut  conduit  à  n’attribuer  au  rôle  de  l’infection  que 
seconde  place  dans  l’étiologie  de  cette  épilepsie.  Mais,  si  ce  rôle  doit 
JJ  dans  l’échelle  de  fréquence,  après  celui  des  accidents  obstétricaux, 
k"  moins  d’une  importance  capitale  dans  l’explication  d’un 

.  ‘e  considérable  de  cas.  En  effet,  dans  les  antécédents  de  beaucoup  de 
épileptiques,  on  rencontre  l’existence  d’épisodes  infectieux  avec 
®  ^  ‘^°n'''ulsions  passagères,  survenus  ordinairement  dans  les  premiers 
otid*  ®  ''’is>  accompagnés  parfois  de  paralysies  cérébrales  transitoires 

®Ctio  ^'°''^lfe  surtout  hémiplégique.  C’est  que  l'infection  a  porté  son 

lë  •  •’ocive  particulièrement  sur  les  centres  nerveux,  créé  ainsi  des 
{^j^  ®  g'‘ossières  mais  relativement  réduites  du  cerveau  et  cpii  se  cica- 
l*l>si  suite.  Après  un  temps  de  répit  plus  ou  moins  long,  l’épi- 

feefi  ^  deuxième  enfance  ou  dans  l’adolescence.  C’est  à  l’in- 

■fili  r"  P^’lroitive  et  aux  convulsions  initiales  qu’on  doit  faire  remonter  la 
«0  phénomènes.  Ces  épisodes  infectieux  et  ces  manifestations 

des"^  sont  facilement  mis  en  évidence  par  l’interrogatoire  attentif 
ou  Oo  apprend  ainsi  que  les  convulsions  ont  été  acconqiagnées, 

™éme  remplacées,  par  d’autres  accidents  cérébraux  plus  ou 
transitoires  (coma,  délire,  etc.)  ;  qu’elles  se  sont  mon- 
hons  b'*”^  cours  de  fièvres  éruptives,  de  coqueluche,  d’angines,  d’afiec- 
toiii  •  '^”^^’°‘Polmonaires  aiguës  ou  subaiguës,  de  troubles  digestifs  sur¬ 
don  d’infections  banales  innominées,  d’accidents  de  la  denti- 

g'qii^^'  croissance,  etc.  De  meme  que,  dans  le  passé  des  hcniiplé- 

l’ori  infantiles  a  vcc  ou  sans  épilepsie,  on  retrouve  toujours  à 

'tfeep''*  '^'"0  atteinte  lésionnelle  encéphalique,  le  plus  souvent  de  nature 
oiême  dans  l’épilepsie  vulgaire  du  jeune  fige,  on  découvre 
Do  ,^®°'''ent  une  semblable  atteinte  infectieuse  de  l’encéphale. 

1  épilepsie  dite  idiopathique  ne  se  comporte  pas  autrement,  du 
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poinl  de  vue  étiologicpie,  que  l’épilepsie  dite  symptoiiiatiqu®- 
e  n’est  pas  une  maladie  au  sens  vrai  du  mot,  mais  uniquement 
un  syndrome  pouvant  apparaître  dans  des  conditions  très  différentes,  à 
l’occasion  de  causes  morbides  les  plus  diverses.  Le  syndrome  constitue 
bien,  par  son  aspect  et  son  évolution  habituels,  une  entité  clinique,  mais  i 
n’a  pas  d’existence  autonome,  car  il  dépend  toujours  d’altérations  des 
centres  nerveux,  [ilus  ou  moins  manifestes  mais  toujours  sûrement  orga 
nicpics.  Que  ce  soit  dans  le  jeune  âge,  à  l’âge  adulte,  ou  dans  la  vieillesseï 
il  se  montre  toujours  comme  la  conséquence  de  ces  altérations  lésionnelle^’ 
Chez  l’enfant  et  l'adolesccnl,  les  causes  de  ces  lésions  doivent  surtout  être 
recherchées,  comme  il  vient  d’être  dit,  dans  les  accidents  obstétricaux  e 
les  toxi-infections  infantiles.  Chez  1  adulte,  le  syndrome  epileptique  trou 


Il  origine  dans  des  causes  beaucoup  plu: 


iahles,  traumatisme, 


s  où 


lis  compter  les  cas  plus  rares 
:t  à  des  intoxications,  à  des  affeC' 


syphilis,  ])uerpéralité  chez  la  femi 
résulte  de  lésions  dues  à  des  infectii 
lions  ])rimitives  de  l’encéphale  et  de  ses  enveloppes  (tumeurs,  lésions  eU 
foyer,  méningites,  etc.),  et  les  cas,  plus  rares  encore,  où  les  altératioOS 
organicpies  vont  chercher  leurs  causes  dans  les  all'ections  sensorielles 
viscérales.  Chez  le  vieillard  enfin,  le  syndrome  épileptique  se  montrera 
la  suite  de  certaines  lésions  destructives  focales,  et  surtout  comme  cons 
(|uence  des  altérations  spéciales  des  éléments  nerveux,  dues  aux  trouo 
de  nutrition  qui  résultent  des  progrès  de  l’âge. 

Cour  ex])liquer  les  faits  où  l’épilepsie  semble  liée  familialement  ù  d’au^*®* 
affections  du  système  nerveux,  et  ceux  plus  rares  où  elle  se  montre  d®”® 
une  même  famille,  |)oint  n’est  besoin  de  faire  apj)el  à  des  prédisposili^'J® 
héréditaires  particulières.  L’influence  hérédo-névropathique,  dont  le  r*’ 
apparaît  toujours  comme  secondaire  ou  même  comme  hypotheti^^'®’ 
s'expli([ue  par  l'existence  d’une  moindre  résistance  familiale  des  cenfr® 
nerveux  à  l’égard  des  causes  pathogènes  extérieures.  Dans  certm 
familles  et  certains  milieux,  le  manque  de  soins,  la  mauvaise  hyg' 
la  mauvaise  santé  des  parents,  exposent  plus  facilement  les  enfants 
infections  du  [iremier  âge.  Chez  certaines  femmes,  la  dystocie  est  der 
à  charpie  aecouchement,  et  les  séquelles  ('ystociques  peuvent  frapp®*"  P  . 
sieurs  enfants  d’une  même  famille.  S’il  faut,  en  définitive,  admettre  pf*" 
la  réalité  d’une  cause  prédisposante  de  cette  nature,  il  n’en  reste  P 
moins,  comme  le  dit  Pierre  Marie  en  propres  termes,  que  si  ([uelqne  ca 
générale  ne  vient  porter  ses  coups,  soit  primitivement  soit 
ment  sur  les  centres  nerveux,  ces  héréditaires  ne  deviendront  pa®  P  ^ 
épilepticpies  cpi'ils  ne  seront  atteints  de  jiaralysic  générale  s'ils  n  ont  P 
eu  la  syphilis. 
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A  leur  apparition,  les  concejitions  précédentes  de  Pierre  Marie 
accueillies  avec  réserve,  même  avec  scepticisme,  tant  elles  heurtaient 
doctrines  en  cours  sur  la  nature  de  l'épilepsie.  Elles  furent  acceptées^^^ 
1888  par  Lemoine  qui  apporta  quelques  faits  cliniques  et  anatonio-pn 
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logiques  à  leur  appui,  par  Veysset  en  1889  dans  sa  thèse  sur  l’origine 
infectieuse  de  l’épilepsie,  par  Chaslin  en  1891  qui  montra  l’existence  de 
osions  limitées  de  sclérose  névroglique  dans  le  cerveau  d’épileptiques 
francs,  par  Bessière  en  1895  dans  sa  thèse  faite  dans  le  service  de  Pitres 
dont  les  conclusions  admettent  la  notion  de  l’épilepsie-syndrome  et 
importance  étiologique  des  infections.  Après  une  période  assez  longue 
ntlente,  enfin  favorisées,  comme  Pierre  Marie  l’a  fait  observer  lui-même, 
par  la  manière  nouvelle  dont  le  monde  médical  considérait  les  questions 
00  pathologie  générale,  les  idées  précédentes  ne  tardèrent  pas  à  recueillir 
I  os  adhésions  de  plus  en  plus  nombreuses,  tant  en  France  qu'à  l’étranger, 

^  eurologistes  et  pédiatres  acceptaient,  les  uns  après  les  autres,  cette 
notion  de  l’importance  des  infections  infantiles  dans  l’étiologie  de  l'épi- 
^opsie  du  jeune  Age,  Les  accoucheurs  à  leur  tour  soulignaient  l  intérét  de 
interrogatoire  sur  les  conditions  de  l’accouchement,  pour  retrouver  la 
preuve  des  accidents  dysfociques  si  fréquents  et  si  susceptibles  de  pro- 
'’oquerdes  lésions  ménrngo-cérébrales,  génératrices  d’épilepsie.  A  leur 
'oui-,  les  examens  anatomo-pathologiques  accumulèrent  les  preuves  confir¬ 
matives.  L’expérimentation,  la  chirurgie,  les  constatations  directes  faites 
les  sujets  vivants,  les  nouvelles  méthodes  d’exploration  et  de  diagnos- 
m  cliniques^  contribuèrent,  par  de  très  nombreux  travaux  dont  l’analyse 
onvera  une  place  plus  utile  dans  d'autres  parties  de  ce  rapport,  à  aflir- 
le  bien-fondé  des  conceptions  de  Pierre  Marie  sur  la  nature  et  les 
|iEiuses  de  l’épilepsie.  Les  théories  récentes  sur  la  pathogénie  humorale  de 
Épilepsie  ne  pourront  ébranler  les  données  fondamentales  ainsi  acquises 
même  s’appuyer  sur  elles. 

1  heure  actuelle,  quelles  que  soient  les  opinions  émises  sur  le  méca¬ 
nisme  intime  des  accidents  épileptiques  eux-mêmes,  on  a  complètement 
ti^.‘ ^nnnné  la  doctrine  ancienne  d’une  épilepsie  essentielle  dite  idiopa- 
'qne,  et  on  ne  parle  plus  que  de  syndromes  épilepticpies,  de  causes 
^nriables,  de  facteurs  complexes  encore  incomplètement  élucidés,  mais 
.^®*qnels  l’importance  des  lésions  acquises  des  centres  nerveux  reste 
niitivement  admise.  Et,  si  on  continue  encore  à  se  servir,  par  habitude 
ancienne,  des  expressions  de  épilepsie  vraie,  franche,  commune,  vul- 
j  génuine,  etc.,  on  n’entend  plus  au  fond  par  ces  termes  que  le  syn- 
^^ome  épileptique  le  plus  fréquemment  observé  en  praticfue  courante, 
É  ui  de  1  enfance  et  de  l’adolescence,  celui  qu’on  a  opposé  pendant  si 
‘°“gtemp, 


p.  -—U-’  aux  autres  formes  étiologiques  de  l'épilepsie,  et  dans  lequel 
j^^rie  Marie  a  si  justement  démontré  la  base  organique  et  le  rôle  des 
^^lOns  dues  surtout  aux  accidents  obstétricaux  et  aux  infections  infantiles. 
J  même  entrevoir  le  jour  prochain,  où  les  termes  anciens  seront 

I  lyeinent  remplacés,  dans  le  vocabulaire  neurologique,  par  les 
plus  conformes  à  la  vérité  de  syndrome  épileptique  infanlile 
^  Syndrome  épileptique  juvénile. 

IV.  —  L’ÉI’ILEI'SIE  HÉRÉDO-SYPHlI.ITiaUE. 

Étude  des  rapports  étiologiques  de  l’épilepsie  et  de  1  hérédo-sj’philis 
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a  provoqué,  clan.s  ses  dernières  années,  un  nombre  assez  considérable  de 
travaux,  mais  Ions  ceux-ci  sont  loin  d’avoir  épuisé  la  question  qui  reste 
encore  à  l’ordre  du  jour. 

b'ournicr  lut  le  premier,  on  le  sait,  à  admettre  dès  lcS79  que  l’épilepsie 
vulgaire,  survenue  dans  l’enfance  ou  dans  l’adolescence,  constitue  sou¬ 
vent  le  premier  symptôme,  et  ([uelquefois  le  seul,  de  la  syphilis  hérédi¬ 
taire.  Avant  l’ournier,  quelques  auteurs  anciens  avaient  rapporté  de 
rares  cas  d’épilepsie  infantile,  guérie  par  un  traitement  mercuriel  ou 
ioduré.  Après  Fournier,  les  observations  semblables  se  multiplièrent, 
publiées  par  Dieulafoy,  Raymond,  Gilbert-Ballet,  Milian,  Sainton  et 
Chiray,  etc.  L’opinion  de  b’ournierful  repriseavcc  plus  de  rigueur  encore 
par  Gaucher  qui,  en  1910,  atlirma  que  l’épilepsie  commune  était  le  plu® 
souvent,  pour  ne  pas  dire  toujours,  d’origine  syphilitique.  Hutinel,  en 
1913,  était  plus  réservé,  car  s’il  admettait  que  certains  épileptiques  doi¬ 
vent  leur  mal  à  l’hérédo-spécificité,  il  se  gardait  bien  de  ])rétendre  que 
toutes  les  épilepsies  infantiles  reconnaissent  cette  seule  origine. 

Les  travaux  confirmatifs  se  succèdent  avec  Bertin  et  Gayet  qui,  eu 
1910,  affirment  que  l’hérédo-  syphilis  cause  le  tiers  des  épilepsies  ; 
Aublant,  dans  sa  thèse  de  Lyon  en  1913,  qui  donne  à  la  syphilis  hérédi¬ 
taire  une  des  premières  places  dans  l’étiologie  del’épilepsie  ;  avec  Georgo 
poulos  dans  sa  thèse  de  Lyon  en  1918,  qui,  après  une  stalisticjue  person 
nelle  comprenant  une  centaine  d’observations,  conclut  au  rôle  impU'’ 
tant  de  l’hérédo-syphilis  dans  la  production  de  l'épilepsie  essentiell® 
avec  Breynaerl,  dans  sa  thèse  de  Paris  en  1919,  qui  recommande,  dans 
tout  cas  d’épilepsie  de  cause  non  évidente,  de  rechercher  syslématiqu® 
ment  la  syphilis  héréditaire  et  d’instituer  un  traitement  d’épreuve  p*"® 
longé.  A  l’étranger,  l’opinion  de  Fournier  fut  admise  d’abord  par  Gower® 
puis  par ()p])enheim,  Binswanger,  Nonne,  Bratz  et  Lutz,  Kowalewsk'' 
Vogt,  etc.,  et  elle  afaitl’objetdelravauximportants,  tels  que  celui  de Fras®'’ 
et  Watson  qui,  en  1913,  concluent  que  la  sj-philis  est  certainement  1® 
cause  principale  de  l'épilepsie  des  jeunes  sujets  ;  et  celui  plus  récent  d® 
Aquiles  Garaiso  qui,  en  1925,  admettant  l’importance  du  rôle  de  la  sypl’’' 
lis  héréditaire,  pose  la  règle  du  traitement  spécifique  dans  tous  les  ca® 
d'épilepsie  du  jeune  âge,  même  en  l’absence  de  preuves,  quand  les  aut®" 
cédents  dystociques,  infectieux  ou  toxiques  font  défaut.  Par  ailleurs,  d®* 
observations  isolées  affirmaient,  les  unes  après  les  autres,  la  réalité  et  1® 
fréquence  de  cette  relation  étiologique,  observations  publiées  de  19^  ® 
1928  par  Barbier  et  Gassier,  Paul-Boncour,  Damaye,  Fairbank,  Etiennei 
et  plus  récemment  par  Leredde,  Leroy,  Page,  Goubeau,  André-Thoiu®® 
et  M"'<i  Long-Landry,  Léri  et  Cottenot,  Teulon-Vahio,  Queyrat, 
ritpiand,  Bertoye  et  Cbarleux,  Trénelet  Lacroix,  Lefèvre,  Pallasse  et  Bussy» 
Dupérié,  etc.  Fn  1929,  au  Congrès  de  Barcelone,  Hamel  insistait  dai^ 
son  rapport,  comme  il  y  est  revenu  ensuite  dans  son  livre  avec  DroU 
sur  r Héré(lo-si]philis  mciilale,  sur  ce  fait  c[ue  nulle  infection  mieux  g®® 
riiérédo-syphilis  ne  peut  réaliser  aussi  complètement  et  aussi  précoce 
ment  les  conditions  nécessaires  au  développement  de  l'épilepsie’  " 
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®eme  Congrès  de  Barcelone,  Laignel-Lavastinc  et  Vinchon  admetlaient 
®  fréquence  de  l’hérédo-syphilis  chez  les  comitiaux,  et  apportaient  une 
contribution  à  l'étude  des  résultats  obtenus  dans  l’épilepsie  parle  traite- 
"'®°t  spécifique  .  Mais,  en  F' rance,  c’est  surtout  Babonneix  qui,  depuis 
une  vingtaine  d’années,  a  été  le  plus  ardent  défenseur  de  l’opinion  de 
ournier,  et  (|ui,  dans  son  livre  sur  la  Syphilis  hérédilairc  ilii  système 
uerueux  p;i,. U  en  1930,  a  consacré  un  chapitre  très  documente  à  l’étude 
CS  rapports  de  l’épilepsie  et  de  l’bérédo-sypbilis. 

Contrairement  à  l’idée  de  Fournier,  certains  auteurs  pensent  que 
Çpilepsie  est  Irès  rarement  d’origine  hérédo-syphilitique.  C’est  l’opi- 
uion  soutenue  surtout  par  Pierre  Marie  qui,  tout  en  admettant  l’inlluence 
possible  de  la  syphilis  héréditaire  dans  la  genèse  de  l’épilepsie,  ne  lui 
reconnaît  cependant  qu’un  rôle  restreint  et  presque  épisodique.  Rist, 
icard,  se  basant  sur  la  rareté  des  séro-réactions  positives  chez  les 
jeunes  épilepticjues  ont  exprimé  les  mêmes  réserves.  Marchand  et  Bauer 
®e  refusent,  eux  aussi,  à  étendre  exagérément  l’action  de  rhérédo-s5'philis 
®ns  1  épilepsie  commune  :  dans  une  statistique  publiée  en  1926  et  pur¬ 
ent  sur  241  cas,  ils  n’ont  trouvé  que  dans  11  cas  l’hérédo-syphilis,  mise 
^  évidence  d’ailleurs  par  les  réactions  sérologicjues  ou  par  l’existence 
®  'e  Pnralysie  générale  chez  les  ascendants  directs. 


1  heure  actuelle,  les  principales  données,  acquises  d'après  les  tra- 
précédents  sur  les  rapports  étiologiques  qui  unissent  l’épilepsie 
et  hérédo-syphilis  peuvent  être  résumées  dans  tes  propositions  suivantes. 

épilepsie  anciennement  dite  essentielle,  celle  qui  débute  communé- 
^ent  jeune  âge,  n’est  pas  toujours,  comme  on  l’a  prétendu, 

origine  hérédo-syphilitique.  On  ne  doit  pas  davantage  admettre  que  le 
caractère  héréditaire  de  l’épilepsie,  quand  il  existe,  s’explique  unique- 
l^cot  par  1  existence  d’une  syphilis  de  deuxième  ou  de  troisième  généra- 
opinions  doivent  être  rejetées  comme  manifestement 
^ausses  dans  leur  exagération.  La  règle  est  au  contraire  que  les  jeunes 
^“Jets  épileptiques  ne  présentent  pas,  dans  la  très  grande  majorité  des 
fa»  de  stigmates  de  la  syphilis  héréditaire,  et  que  en  particulier  leur 
*î^ide  céphalo  rachidien  est  normal. 

le  fréquence  de  la  coïncidence  de  l'hérédo-syphilis  et  de  l’épi- 

commune  est  un  fait  démontré  par  de  nombreuses  observations. 
JJ  conclusions  statistiques,  apportées  sur  ce  point  par  les  divers 

J  '•'a.  sont  peu  concordantes  et  certaines  sont  même  contradictoires. 

P®'^*'centages  varient  en  effet  de  60  p.  100  (Leredde)  à  47  p.  100 
g  •  hoinas  et  Long-Landry),  à  30  p.  100  (Bertin  et  Gayet,  Aublant. 
^ynaert),  à  16  p.  100  (Babonneix,  Drouet  et  Hamel),  à  12  p.  100  (Geor- 
^Poolos),  à  4  et  5  p.  100(Bratz  et  Lutz,  Marchand  et  Bauer).  Les  écarts 
re  f ‘fc  ces  divers  pourcentages  montrent  la  nécessité  de  nouvelles 
O’ches  statistiques,  établies  sur  des  bases  plus  rigoureuses,  en  tenant 
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coniple  en piirticulier  de  l’Age  des  sujets  oljservés.  Pour  aflirmer  la  réalité 
de  riicrédo  sypliilis  chez  un  épileptique,  il  ne  sulllra  pas  de  relever  seule¬ 
ment  l'existence  d’une  syphilis  douteuse  ou  certaine  chez  les  parents 
(Pierre  Marie,  Marchand  et  Bauer,  Bahonneix),  ni  uniquement  la  pré¬ 
sence  chez  lui  de  simples  malformations  dentaires  plus  ou  moins  conipa- 
rallies  a  celles  des  dents  hérédo-syjihililiques  et  c[ue  l’on  retrouve  dans 
heaucoup  d’encéphalopathies  infantiles  (Pierre  Marie),  ni  encore  l’appa' 
rilion  d  une  réaction  de  fixation  faible  ou  subpositive  chez  le  sujet  épil6P‘ 
tique  lui-même  (Babonneix).  De  plus,  il  faudra  noter  si,  avec  l’hérédo- 
sypbilis  coïncidante,  il  existe  des  raisons  autres  et  sullisantes  pour  expü' 
quer  l’épilepsie,  telles  que  la  dystocie,  les  infections  infantiles,  le  trau¬ 
matisme,  etc.,  etc. 

L  hérédo-syphilis  doit  néanmoins  être  considérée  comme  un  facteur 

étiologi(|Uc  certain  de  l'épilepsie,  en  ce  sens  que,  mieux  que  toute  autre 

infection  inlantile,  elle  est  susceptible  de  provoquer  dans  les  centres  ner¬ 
veux  des  lésions  essentiellement  épileptogènes  ;  malformations  priini' 
tivcs  par  alteration  du  germe,  altérations  inflammatoires  dans  le  cours 
de  la  vie  fœtale,  lésions  diverses  survenant  jiendant  les  premiers  mois  d® 
la  vie  extra-utérine  et  même  plus  tardivement.  Sans  compter  que  l’hérédo- 
syjrhilis  facilite  les  accidents  de  l’accouchement  et  les  infections  du  pre¬ 
mier  âge  ;  qu’elie  survient  souvent  après  une  maladie  infectieuse  banal® 
ou  à  la  suite  de  traumatismes  crâniens.  D’autre  part,  l’hérédo-syphilis  ®®‘ 
une  cause  très  fréquente  des  convulsions  infantiles,  qui  se  montrer* 
dans  ;{()  p.  100  des  cas  d’après  Babonneix,  dans  40  à  50  p.  100  d’après 
Xobccourt,  au  delà  même  de  50  p.  100  d’après  Heuyer  et  Longchaiiip*- 
Ces  convulsions  infantiles  sont  ainsi  la  traduction  de  la  première  atteint® 
lésionnelle  des  centres  nerveux  par  l’hérédo-syphilis,  et  le  lien  évident 
qui  unit  celle-ci  au  développement  ultérieur  d’une  épilepsie  franche. 

La  relation  causale  étroite  qui  relie  la  syphilis  héréditaire  à  l’^P*' 
lepsie  des  jeunes  sujets  est  surtout  démontrée  par  le  succès  du 
ment  spécifique  dans  bon  nombre  de  cas.  La  guérison  complète  et  défi¬ 
nitive  a  été  obtenue  dans  certains  cas  incontestables  par  un  traiteni®'’* 
antisypbilitic[ue  convenablement  appliqué.  La  guérison  est  survenue  p®’’” 
fois  avec  une  rapidité  surprenante,  d’autrefois  à  la  suite  d’une  applicati®" 
plus  longue  et  persévérante  du  traitement.  Elle  a  été  obtenue,  soit  av®® 
le  traitement  spécifique  seul,  soit  avec  l’adjonction  à  celui-ci  d’une  médi¬ 
cation  antiépileptique  régulière.  La  guérison  a  pu  être  acquise  môme  daO® 
des  cas  anciens,  où  le  traitement  antisyphilitique  n’a  été  appliqué  q®® 
plusieurs  années  après  le  début  de  l’épilepsie  (Leredde).  Dans  d’autr®® 
cas,  non  moins  nombreux  et  démonstratifs,  où  l’bérédo-syphilis  était  c®' 
pendant  certaine,  ce  même  traitement  poursuivi  avec  patience 
amené  que  des  améliorations  plus  ou  moins  légères  et  passagères  ; 
quelois  même  1  échec  a  été  complet.  On  peut  encore,  au  début  du  trait® 
ment,  observer  une  aggravation  transitoire  des  accidents  épileptiq®®* 
antérieurs,  qui  disparaît  avec  la  continuation  du  traitement,  pour  fai®® 
place  ensuite  à  une  amélioration  progressive  allant  môme  jusqu’à  la 
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rison  :  cette  possibilité  de  réactivation  épileptique  doit  être  connue,  et 
ne  doit  pas  être  une  cause  d’arrètdutraitementspécifique(Laignel-Lavas- 
tine  et  Vinclion).  Enfin,  il  faut  se  souvenir  que  le  traitement  spécifique 
ngit  utilement  sur  d'autres  lésions  que  les  lésions  syphilitiques,  et  en 
particulier  que,  dans  l’épilepsie  ordinaire,  le  traitement  arsénical  peut 
amener  de  bons  résultats,  uni([uement  par  action  de  choc  (Tinel),  et  aussi 
"ine,  dans  les  convulsions  infantiles  banales,  le  traitement  mercuriel 
nxerce  une  action  calmante  habituelle  (Collin). 

^épilepsie  hévédo  sijpbilitique,  de  l’avis  de  tous  les  auteurs,  ne  revêt 
aueune  lorme  clinique  spéciale  qui  permette  de  l’identifier.  Elle  se  pré¬ 
sente  habituellement  comme  une  épilepsie  vulgaire,  à  début  infantile  ou 
juvénile.  Dans  certains  cas,  elle  se  caractérise  par  son  apparition  précoce, 
se  montrant  dès  les  premières  années  de  la  vie,  faisant  parfois  suite  sans 
^nèt  ni  transition  aux  convulsions  initiales  (Vivaldo,  Babonneix).  Dans 
6s  cas  beaucoup  plus  rares,  elle  se  montre  sous  la  forme  d'une  épilepsie 
juvénile  retardée,  c’est-à-dire  apparaissant  pour  la  première  fois  après  18 
même  20  ans  (Babonneix).  Une  fois  constituée,  l’épilepsie  hérédo- 
^yphilitique  se  traduit  par  les  mômes  symptômes,  accidents  et  équiva- 
fufs,  que  toute  autre  épilepsie.  Elle  se  distingue  quelquefois  par  sa  ré¬ 
sistance  opiniâtre  aux  médications  antiépileptiques  ordinaires.  Le  plus 
souvent,  elle  se  révèle  uniquement  par  l’efficacité  du  traitement  spéci- 


La 


preuve  de  la  nature  hérédo-syphilitique  d’une  épilepsie  sera  donc 


’  mile  à  faire.  Elle  devra  toujours  être  systématiquement  recherchée. 
0  analyse  rétrospective  des  convulsions  infantiles,  quand  elles  auront 
®^'sté,  sera  à  la  base  de  cette  recherche.  Sur  ce  point,  on  se  souviendra 
oe  ta  règle  de  Marfan  qui  affirme  que  les  convulsions  de  l’enfance,  quand 


elles 


se  montrent  dans  les  trois  et  même  les  : 


premiers  mois  de  la  vie. 


‘  Os  cause  évidente  appréciable,  sont  le  plus  souvent  dues  à  unebérédo- 
yp  dis.  Il  faudra  rechercher  ensuite,  par  l'interrogatoire  minutieux  des 
Poients,  les  caractères  que  l’on  attribue  généralement  aux  convulsions  in- 
des  dues  à  la  syphilis  héréditaire  :  apparition  imprévue,  aspect  comi- 
'0  des  manifestations  convulsives  après  élimination  préalable  de  la  té- 
m,  persistance  des  convulsions,  récidives  après  des  périodes  de  répit 
®  quelques  mois,  coexistence  de  lésions  cutanéo-mu(|ueuses  ou  de 
Oms  viscéraux  significatifs,  résultats  positifs  des  épreuves  sérologi- 
fiOes  quand  elles  ont  été  pratiquées,  réactions  céphalo-rachidiennes  impor- 
us  et  durables  dans  les  cas  où  ces  examens  ont  été  répétés,  etc. 
attention  se  portera  évidemment  sur  le  sujet  épileptique  lui-même,  et 
schera  à  la  découverte  des  symptômes  propres  à  l’hérédo-syphilis. 
constatation  sera  évidemment  facile  dans  le  cas  de  stigmates 


grossiers 


mais  elle  ne  sera  souvent  possible  qu’après  une  recherche  i 


muse,  dans  le  cas  de  symptômes  isolés  ou  frustes,  quoique  pathogno- 
da  syphilis  héréditaire.  Elle  sera  certainement  plus  difficile 

le  cas  d’hérédo-syphilis  tardive,  ordinairement  occulte,  les  signes 
^utéristiques  aj^ant  été  déjà  atténués  [)arle  développement.  11  faudra, 
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dans  tous  les  cas  douteux,  rechercher  soigneusement  la  présence  et  la 
valeur  diagnostique  de  troubles  associés,  tels  tpie  paralysies,  signes  ocu¬ 
laires,  troubles  psychiques,  lésions  osseuses  intéressant  surtout  les  os  du 
crâne  et  spécialement  le  frontal,  ostéites  décelables  quelquefois  unique¬ 
ment  parla  radiographie  (Léri  et  Coltenol),  exostoses  crâniennes  si  fré¬ 
quentes  qu’on  peut  se  demander  même  si  l’épilepsie  n’est  pas  liée  étroi¬ 
tement  à  elles  (Bahonneix).  Il  faudra  en  outre  se  souvenir  que  la  syphilis 
héréditaire  peut  ne  se  révéler  que  par  des  accidents  tardifs,  plus  ou  moins 
longtemps  après  l’apparition  de  l'épilepsie  elle-même  (Bahonneix)  ; 
l’épMepsie  peut  être  et  rester  toujours  runique  manifestation  clinique  de 
l’hérédo-syphilis  (h’onrnieri  même  tardive  ! Baul-Boncour,  Bahonneix)  ■' 
c’est  dans  ces  cas  surtout  que  la  syphilis  ristpic  d'être  inconnue  lors  des 
premiers  examens  ou  ignorée  à  tout  jamais.  Aussi,  est-il  nécessaire  de 
soumetlre  tous  les  jeunes  sujets  épileptiques  au  contrôle  des  réactions 
sérologiques,  en  ne  retenant  évidemment  que  les  résultats  franchenieflf 
positifs,  en  tenant  compte  d’autre  part  que  la  réaction  de  Bordel- Was¬ 
sermann,  de  même  qu’elle  peut  quel(|uefois  être  absente  chez,  le  nourris" 
son  même  porteur  de  tares  s])éci(ic|ucs  inconte.stahlcs,  peut  devenir 
négative  chez  les  hérédo-syjihiliques  les  plus  avérés  ayant  dépassé 
quinze  ans. 

Les  acquisitions  précédentes  relatives  à  l'épilepsie  hérédo-syphilitiq“® 
sont  encore  bien  insuffisantes,  billes  demandent  à  être  jirécisées  et  coni" 
plétées.  De  nouvelles  recherches  sont  indispensables  pour  déterminer 
plus  utilement,  dans  quelles  proportions  exactes,  dans  cpielles  circons¬ 
tances  étiologiques,  par  quelles  lésions  ])rovocalrices  habituelles, 

({uel  mécanisme  intime,  l’hérédo-syphilis  crée  l'épilepsie,  et,  dans  les 
cas  où  elle  n’agit  pas  directement  sur  sa  provocation,  dans  quelles  condi¬ 
tions  épisodiques  elle  en  favorise  l'éclosion.  Une  notion,  dont  l’impor¬ 
tance  ne  peut  échapper  à  jjersonne,  reste  ce])endant  bien  ac([uise  -  i® 
possibilité  d’une  guérison  radicale  par  le  traitement  spécifique,  d’ne® 
épilepsie  se  présentant  sous  l’aspect  du  mal  comitial  le  plus  vulgai''’®* 
dissimulant  parfois  complètement  son  origine  hérédo-syphilitiqn®- 
Pareille  notion  doit,  à  elle  seule,  dominer  l’examen  elle  traitement  de 
toute  épilepsie  de  l’enfance  et  de  l’adolescence. 

V.  —  L’kPII.IÎI'SIH  IIFRIîDO-AI.COOI.IyCE. 

Incriminer  l’intempérance  des  procréateurs  pour  expliquerl’cpilcpsied'CS 

descendants  n’est  pas  une  idée  nouvelle.  Hippocrate,  qui  recommandai^ 
â  l'homme  de  ne  jamais  procréer  en  état  d’ivresse,  avait  dû  prévoir  déj* 
cette  conséquence,  et  Diogène  aurait  certainement  pu  dire  à  un  épilep¬ 
tique,  ce  qu’il  disait  à  l’idiot  rencontré  sur  son  chemin  ;  «  Jeune  hom®*» 
ton  père  était  bien  ivre  quand  ta  mère  t’a  conçu  !  »  Cependant,  malgf® 
quelques  rares  allusions  des  auteurs  anciens,  ce  n’est  qivau  xjx®  siècle^ 
et  tout  au  long  des  nombreuses  éludes  sur  l’épilepsie  faites  par  les  méd®' 
cins  de  cette  époque,  que  vont  se  préciser  les  rapports  de  l’alcoolisme  de* 
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Paients  avec  l’épilepsie  de  leurs  enfants,  (^est  ainsi  que,  tout  d’abord,  sera 
admise  et  étudiée,  comme  une  cause  de  l’épilepsie  vulgaire,  l’aclion  de 
ivresse  des  procréateurs  au  moment  de  la  conception.  D'aucuns  se 
^manderont  ensuite  auquel  des  procréateurs  alcooliques,  le  père  ou  la 
revient  la  part  prépondérante.  La  fréquence  de  l’épilepsie  dans  la 
escendance  des  alcooli(|ues  fera  l’objet  de  statistiques  nombreuses, 
autres  statistiques  recbercberont  en  contre-partie  la  fréquence  de 
alcoolisme  dans  les  antécédents  héréditaires  des  épileptiques.  Certains, 
ans  le  cours  de  ces  recherches,  reconnaîtront  quelques  détails  particu- 
ers  a  cette  forme  d’épilepsie  observée  dans  la  descendance  des  alcoo¬ 
liques.  Lest  ainsi  que  s’affirmera  déplus  en  plus  la  notion  d’une  rpilepsie 
J  ^'^^^'olcooliqne  dont  l’existence  est  aujourd’hui  admise  par  tous,  et  dont 
a  fréquence  s’est  démontrée  comme  très  grande.  Mais  il  est  à  remar([uer 
que,  à  aucune  époque  même  récente,  aucun  travail  d’ensemble  réunissant 
•ontes  les  données  connues  sur  cette  question  n’a  été  réalisé,  du  moins  à 
nutre  connaissances.  Ces  données  peuvent  se  résumer  ainsi  qu’il  suit. 

Influence  de  l’iuresse  an  moment  de  la  conception.  —  Cette  notion 
que  1  ivresse,  du  père  en  particulier,  au  moment  de  la  conception, 
pouvait  être  la  cause  de  l’épilepsie  chez  l’enfant  ainsi  conçu,  est  la 
première  qui  a  été  formulée  en  pareille  matière.  Emise  simplement 
par  quelques  médecins  anciens,  elle  a  été  véritablement  exprimée  et 
^Utenue  pour  la  première  fois,  comme  un  fait  de  valeur  pathologique, 
pur  Esquirol,  et  après  lui  par  Séguin,  Morel,  Lucas.  Mais  c’est  Moreau 
c]  ‘lui,  le  premier  en  1854,  apporta  dans  la  littérature  médicale 

U  pièces  justificatives  du  rôle  de  l’ivresse  comme  causeactive  de  prédis¬ 
position  héréditaire  à  l’épilepsie.  Demeaux  ensuite,  dans  une  communi¬ 
cation  à  l’Académie  des  Sciences  èn  18(50,  fit  connaître  les  conclusions 
précises  d'une  enquête  personnelle  portant  sur  3(5  épileptiques  soumis  à 
*0”  examen  pendant  douze  ans,  et  dont  il  avait  pu  connaître  le  détail  des 
antécédents  :  sur  ces  3(5  épileptiques,  5  avaient  été  conçus  pendant  un 
état  d’i\ 
tait 


‘ivresse  du  père.  Demeaux,  à  la  suite  de  sa  communicatio 


^ai  sur  1  importance  de  ce  fait  pour  diriger  utilement  les  esprits  éclai: 
s>'it-il,  et  pour  protéger  les  classes  inférieures  où  les  abus  de  boiss 


insis- 
airés, 

pour  protéger  les  classes  inférieures  où  les  abus  de  boissons 
^ont  si  fréquents.  A  l’occasion  de  la  communication  de  Demeaux,  Dehaut, 
Pnis  Vousgiers,  faisaient  connaître  chacun  deux  faits  personnels  confir- 
^ar  la  suite,  si  l’idée  est  généralement  admise,  et  sans  discus- 
j  nii)  du  rôle  certain  de  l’ivresse  conceptionnelle  dans  la  genèse  de 
cpilepsie,  si  elle  se  montre  conforme  à  la  règle  générale  que  les  études 
essives  sur  l’alcoolisme  héréditaire  démontreront,  à  savoir  (jue  les 
ii'ents  héréxlo-alcoülif[ues  de  tous  ordres  coïncident  avec  l’état 
ooJisme  actif  des  procréateurs  au  moment  de  la  conception,  et  ([ue, 
che^  y  ait  manifestation  d’hérédité  alcoolique,  il  faut,  même 

les  alcooliques  chroniques,  que  l’alcool  préside  directement  à  la 
‘^Çption,  cependant  on  ne  trouve  pas,  pendant  cette  période,  de 
vail  spécialement  consacré  à  l’étude  de  l’action  de  l’ivresse  du 
‘^créateur  sur  l’épilepsie  du  procréé  .  Dejerine,  en  188(3  dans  sa  thèse 
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(l'ngrcgatioii,  admettait  le  principe  de  cette  influence  nocive,  mais  il 
mettait  en  garde  contre  les  erreurs  qui  peuvent  provenir  d'une  insuffi¬ 
sance  de  renseignements  et  des  interprétations  trop  larges.  Voisin,  en 
1870,  dans  son  article  du  dictionnaire  de  Jaccoud,  avait  signalé  dans  deux 
cas  la  conception  en  état  d’ivresse  du  père  ;  Burlureaux,  en  1887  dans  le 
dictionnaire  de  Decliambre,  admettait,  mais  sans  apporter  de  preuves 
personnelles,  que  1  ivresse  des  parents  au  moment  de  la  conception, 
même  en  l’absence  d’ivrognerie  habituelle,  peul  être  une  cause  d’épilep¬ 
sie  chez  les  enfants.  Celte  iniluence  de  l’ivresse  du  |)rocréateur  sera  défen¬ 
due  :  par  Combemale  dans  sa  thèse  de  Montpellier  en  1888  sur  la  descen¬ 
dance  des  alcooliques  ;  par  Lancereaux  dans  ses  travaux  sur  l’alcoolisnie 
et  dans  son  article  du  traité  de  médecine  de  Hrouardel  et  Gilbert.  Le 
seul  document  apportant  des  précisions  nouvelles  est  celui  publié  pni' 
Bourncville  en  lliOl,  donnant  les  résultats  d’une  statisti([ue  portant  sur 
2890  épilei)tiques,  parmi  lesipiels  on  trouve  l’ivresse  des  procréateurs  aU 
moment  delà  conception  dans  8(51  cas,  soit  dans  une  pro])ortion  de  12,5 
environ  p.  100.  Depuis  lors,  les  publications  sont  encore  plus  rares 
sur  ce  sujet.  Agostini  et  Sepilli  en  1911  disent  que  l’alcoolisme  aigu  des 
procréateurs  au  moment  de  la  conception  amène  les  plus  graves  mani¬ 
festations  de  l’hérédo-alcoolisme  en  général,  dont  répile|)sie  (pii  en  est 
un  des  effets  les  plus  puissants.  En  1918,  Müller  (le  Zurich),  sur  une 
statistique  de  847  cas  d’épilejjsie,  établit  une  courbe  intéressantes  des 
dates  de  conception  qui  permet  de  constater  que  les  jours  de  fêtes  et  de 
libations  (vendanges,  carnaval  etc.,)  n’y  sont  point  étrangers.  En  1915, 
Matlew  Woods  signale  7  cas  d’épilepsie  attribuables  à  une  ivresse,  quel¬ 
quefois  légère  et  toujours  accidentelle,  chez  un  procréateur  ou  les  deux 
à  la  fois,  d’ordinaire  abstinents  et  sobres.  Telles  sont  les  seules  bases 
connues,  sauf  omission,  sur  lesquelles  s’appuie  encore  aujourd’hui 
l’opinion  adoptée  partons  les  ouvrages  classiques  sur  le  rôle  de  l’ivresse 
du  procréateur  dans  la  provocation  de  l’épilepsie  chez  le  produit  ainsi 
conçu.  C’est  ainsi  que  bon  nombre  d’épifepticpies  peuvent  être  ranges 
dans  ce  groupe  de  sujets  héréditairement  tarés  par  l’intempérance  des 
géniteurs,  et  que  l’on  désigne  sous  le  nom  imagé  de  «  enfants  du 
dimanche  ». 

2'  Aclioii  prépondéranle  de  l'alcoolisme  paternel  ou  maternel.  — NiclouH 
a  démontré,  dans  ses  recherches  expérimentales,  (pie  l’alcool  ingér® 
passe  dans  les  glandes  génitales,  que  le  tissu  testiculaire  en  renferui® 
une  proportion  presque  aussi  grande  que  le  sang,  cpi  on  le  retrouve  dans 
le  liquide  des  vésicules  séminales  et  dans  le  sperme,  affirmant  uiu®* 
la  genèse  de  ce  cpi’il  appelé  l’alcoolisme  congénital  II  a  établi  aussi  9“® 
les  ovaires  sont  imprégnés  de  la  même  façon,  que  chez  les  femelles  eu 
gestation,  l’alcool  circule  dans  le  sang  maternel  comme  dans  le  sang 
fœtal  en  quantités  sensiblement  égales,  et  ([ue  chez  la  femelle  nourrice  D 
proportion  d’alcool  trouvée  dans  le  lait,  quoique  moindre  que  dans  le 
sang,  est  cependant  encore  très  élevée  :  ces  dernières  expériences 
ont  été  confirmées  chez  la  femme  enceinte  et  ehez  la  nourrice- 
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Lalcoolisme  liéréditaire  est  donc  réalisé,  non  seulement  par  les  rao- 
1  cations  apportées  par  l’alcool  aux  germes  des  géniteurs,  mais 
encore  par  les  altérations  provoquées  par  celui  que  charrie  le  sang 
maternel  au  travers  du  placenta,  et  par  celui  que  contient  le  lait  de  la 
roere.  Quelle  part  est  à  faire  à  chacune  de  ces  causes  et  laquelle  l’em- 
Porte  en  importance  ?  On  admet,  en  matière  d’hérédo-alcoolisme 
gj],  prépondérance  de  l’action  de  l’alcoolisme  paternel, 

on  accepte  que  l’alcoolisation  même  accidentelle  du  père  amène  des 
Os  plus  pernicieux  ([ue  l’alcoolisation  maternelle  meme  continue, 
m  ce  qui  est  de  l’épilepsie  hérédo-alcoolique,  la  même  règle  a  été 
•se  par  la  plupart  des  auteurs.  Sahrazès  et  Brengues,  dans  une  étude 
a  descendance  des  alcooliques  ont  insisté  sur  l’influence  de  l’hérédité 
paternelle,  et  en  particulier  dans  l’épilepsie.  Pour  Meneghetti  et  Salerni, 
oolisnie  paternel  imprime  une  gravité  plus  grande  à  l’épilepsie  des 
ondants.  Au  contraire,  Echeverria  autrefois  estimait  aussi  dangereux 
oolisnie  de  la  mère  que  celui  du  père.  Lancereaux  insistait  sur  l’in- 
'^once  particulièrement  Kineste  de  l’alcoolisation  de  la  mère  pendant  la 
ation,  et  affirmait  que  les  Irouhles  nerveux  delà  descendance  s’ohser- 
®'cnt  autant  dans  cette  condition  que  dans  l’ivresse  des  procréateurs  au 
•Bent  de  la  conception.  Agostini  et  Sepilli  ont  admis  eux  aussi  la  pré- 
|,  ”  ®*’^oce  d  action  de  l’alcoolisation  maternelle.  Enlin  pour  Lctcr, 
plu  iissocié,  paternel  et  maternel,  réalise  des  formes  épileptiepies 

:  pour  ce  même  auteur,  comme  pour  'V\^anda  Erlich,  l’épi- 
3o  Pot'fois  l’aboutissant  de  deux  générations  de  buveurs. 

Mar  .  alcooliques.  —  C’est 

J, ^  l'opporté  les  premières  observations  démontrant  l’inlluence 
dant*  parental  sur  les  convulsions  et  l’épilepsie  des  descen- 

citant  le  cas  d’une  femme  alcoolique  traitée  à  l’hospice  de 
J  eut  IG  enfants,  dont  15  moururent  en  bas-âge,  et  dont  le  seul 

gjjt  épileptique  ;  et  l’observation  d'un  homme  alcoolique,  qui 

I  “ne  première  femme  IG  enfants  dont  15  morts  de  convulsions  et 
go  “P‘'eplique,  et  d’une  seconde  femme  8  enfants  dont  7  morts  de 
l'^tuj  ““‘“ns.  Mais  le  premier  travail  d’ensemble  spécialement  consacré  à 
des^^^  lalcoolisme  des  parents  dans  ses  rapports  avec  l’épilepsie  des 
83  est  celui  de  Martin  en  1879.  Cet  auteur  a  trouvé,  sur 

*'0ns^*  d’alcooliques  avérés,  410  enfants  dont  108  eurent  des  convul- 

dev'  moururent  en  bas-âge,  et  dont  83  sur  les  241  survivants 

l’on  épileptiques,  c’est-à-dire  dans  la  proportion  de  34  p.  lOOenvi- 

1880  épileptiques,  50  a  vaient  eu  des  convulsions  infantiles.  P'n 

08  oô  “ "“'’ei’ria,  dans  scs  statistiques  partout  citées,  rapporte  que 
47g  “'“les  alcooli([ues  et  47  femmes  alcoolicpies  ont  donné  le  jour  à 
deve  *'^.**’  lesquels  107  ont  succombé  à  des  convulsions,  et  8G  sont 
Les  ''.^**.®l’.'*“Pll9“es  soit  dans  la  proportion  de  25  p.  lOO  des  survivants, 
rabig^*'  ‘®lL|“es  postérieures  fournissent  des  résultats  à  peu  prèseompa- 
de  î  188G,  celle  de  Doursout  donne  la  proportion  de  25  p.  100,  celle 
“grain  17  p.  100;  en  1891,  Demme  trouve  23  p.  100  ;  en  1901,  Bour- 
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nevillc  12  p.  100  et  Sullivan  4  p.  100  seulement.  Les  plus  récentes  recher¬ 
ches  sur  celte  (juestion  datent  de  1910,  elles  sont  dues  à  Max  Sichef,  q®® 
trouvé  la  proportion  de  15  p.  100  d’épileptiques  dans  la  descendance  des 
alcooliques,  et  à  Wanda  Erlich  qui,  dans  sa  thèse  de  Lausanne  sur  la  pos¬ 
térité  des  alcooli(|ues,  dit  avoir  trouvé  sur  33  familles  d’alcooliqu®*’ 
2iS  familles  présentant  des  tares  pathologiques  dans  lesc[uelles  sur  184  et' 
fants,  17  moururent  de  convulsions  en  bas-àge,  2  eurent  des  convulsions 
mais  survécurent,  et  32  devinrent  épileptiques  soit  dans  la  proportion  de 
19  p.  100  des  enfants  survivants. 

4°  Fréquence  de  l'alcoolisme  clans  les  anlécédents  héréditaires  des 
lepliqiies.  —  Les  travaux  et  les  recherches  statistiques,  portant  spé¬ 
cialement  sur  ce  point,  sont  encore  moins  nombreux  que  les  précédents' 
mais  leurs  conclusions  sont  très  sensiblement  concordantes.  En  1880' 
Kowalewsky  donnait  la  proportion  de  60p. 100.  En  1831 , Clarke,  étudiant 
les  conditions  d’hérédité  chez  les  épileptiques  criminels  de  la  prison  de 
Wakefield,  relève  l’ivrognerie  habituelle  du  père  dans  45  p.  100  des  cas- 
En  1886,  Hournevillc,  dans  une  statistique  portant  sur  350  épileptiques  de 
Bicètre  et  delà  Salpétrière,  trouveune  proportion  d’ascendants  alcooKq®** 
de  .52  p.  100.  Dagonet  donne  50  p.  100.  De  même,  Féré  aboutit  à  des  résuk 
tats  sensiblement  comparables,  lorsqu’il  rapporte  que,  sur  308  honin/®* 
épileptiques,  il  a  trouvé  62  pères  alcooliques  et  56  mères  alcooliques  ; 
que,  sur286  femmesépilepliques,  il  a  noté  72  pères  et  58  mères  alcooliq"^ 
Maupaté,  danssa  thèse  de  1895,  trouve  dans  une  proportion  de  45'  p- 
l’alcoolisme  des  ascendants  directs.  Les  résultats  obtenus  sont 
Pratti  de  32  p.  100,  pour  Müller-Schi'irch  de  34  p.  100,  pour  Bezzn  ® 
50  p.  100,  pour  Roubinovitch  cité  par  Morel  de  65  p,  100.  Pour  BleU’l®’’’ 
l’hérédité  alcoolique  se  retrouve  dans  70  p.  100  des  épileptiques.  Lada^® 
admet  aussi  (jue  les  deux  tiers  des  épileptiques  sont  issus  de  buveurs.  ^ 
1910,  'Wanda  Erlich  arrive  à  la  proportion  de  57  p.  100  ])our  l’hérédi 
alcoolique  directe  et  pure,  et  de  64  p.  100  en  comprenant  l’hérédité 
et  atavique.  Collins,  en  1915,  trouve  aussi  une  proportion  de  .57  p-  * 
D’autres  auteurs  en  grand  nombre,  sans  apporter  eux-mêmes  de 
numérifpies,  ont  insisté,  à  l’occasion  de  publicationsdiverses,  sur  la  gc®’’ 
fréquence  de  l’hérédité  alcoolique  chez  les  épilepticpies  observés  par 
Cette  opinion  a  été  émise  par.Joll’roy  ([ui,  en  1900,  employa  le  preini®'’ 
néologismes  bérédo-alcoolisme  et  épilepsie  hérédo-alcoolicpie,  plu* 
par  Betcherew  qui  donnait  même  à  l’alcoolisme  héréditaire  le  rôle 
mordial  dans  la  genèse  de  l’épilepsie  commune,  puis  par  Rodiet 
Dupouy,  Gordon,  Laignel-Lavastine,  Marchand  et  Bauer,  etc.,  etc. 

.5°  Caractères  particuliers  de  l'épilepsie  hérédo-alcooliqiie .  — 
ces  caractères  n'a  fait  l’objet  d’aucun  travail  spécial,  du  moins 
de  nous.  Quelques  auteurs,  étudiant  les  rapports  de  l’épilepsie  et 
l’alcoolisme  héréditaire,  ont  cependant  apporté,  à  la  suite  de  I® 
recherches  surtout  statistiques,  certains  détails  tirés,  les  uns  des  1^^^ 
turhalions  biologiques  qu’imprime  à  la  descendance  l’alcoolisme  ^ 
parents,  les  autres  des  manifestations  elles-mêmes  de  l’épilepsie  due 


et 
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alcoolisme  héréditaire.  Tous  insistent  en  premier  lieu,  sur  les  deux 
grands  caractères  de  polynatalité  et  de  polymortalité  infantile  qui, 
comme  on  le  sait,  sont  de  règle  dans  les  familles  d’alcooliques:  l’épi- 
cptique  hérédo-alcoolique  apparaît  ainsi  comme  l’unique  ou  l’un  des 
rares  survivants  d’un  nombre  le  plus  souvent  élevé  de  frères  et  de 
soeurs  morts  en  bas-âge.  Tous  soulignent  encore  que  la  poljunortalité 
antile  reconnaît  pour  causes  les  affections  les  plus  diverses,  mais  se 
raduisant  avec  une  très  grande  fréquence  par  des  convulsions.  Dagonet 
pouvait  dire  ainsi  que  les  méningites,  les  convulsions  et  l’épilepsie 
Constituent  les  trois  grandes  conséquences  héréditaires  de  l’alcoolisme 
CS  ascendants.  Maurice,  dans  sa  thèse  de  Nancy  sur  les  convulsions 
antiles,  a  insisté  sur  l’importance  de  l’hérédo-alcoolisme  comme  fac- 
cur  des  convulsions  de  l’enfance  et  de  l’épilepsie  :  il  rapporte  que,  sur  61 
convulsifs  infantiles  devenus  épileptiques,  l’hérédo-alcoolisme  arrive  au 
premier  rang  étiologique  avec  la  proportion  de  35  p.  100,  si  l’on  compte 
cooiisnie  des  parents  et  celui  des  grands  parents.  L’épilepsie  hérédo- 
oolique  apparaît  ainsi,  non  pas  tant  comme  la  résultante  de  l’action 
Tecte  de  l’alcool  sur  les  glandes  génitales  des  procréateurs  ou  sur  le 
uit  en  gestation,  que  comme  la  conséquence  de  lésions  des  centres 
Oerveux  survenues  à  l’occasion  des  accidents  de  l’accouchement,  ou  ulté- 
^curement  sous  l’influence  des  affections  banales  de  l'enfance.  Sans 
1  existence  et  le  rôle  important  des  encéphalopathies  fœtales 
^^cz  les  hérédo-alcooliques,  il  faut  néanmoins  retenir,  ainsi  que  l’ont 
les  travaux  de  Ladrague  et  de  Guénard  par  exemple,  l’influence 
_  ^  alcoolisme  héréditaire  sur  la  fréquence  et  la  gravité  des  troubles  dys- 
j, ,  gués,  comme  aussi  sur  la  fragilité  du  système  nerveux  des  produits  à 
la  moindres  causes  pathogènes  pendant  les  premiers  temps  de 

^  Si  1  hérédo-alcoolique  entre  plus  facilement  et  plus  vite  que  bien 
autres  enfants  dans  la  voie  de  l’épilepsie,  il  le  fait  le  plus  souvent  en 
ij.  ®®unt  le  chemin  banal  de  la  lésion  acquise  lors  de  l’accouchement  ou 
^^Une  infection  infantile.  En  cela,  l’épilepsie  hérédo-alcoolique  se  con- - 
ral^a  aussi  à  la  règle,  formulée  par  Pierre  Marie,  de  l’étiologie  géné- 
Q  cpilepsies  du  jeune  âge. 

Uant  aux  traits  distinctifs  de  l’épilepsie  hérédo-alcoolique.  certains  se 
1’ .  I  ù  la  constitution  physique  du  sujet  épileptique,  les  autres  à 
Parm’  ^  forme  de  l’épilepsie  elle-même.  Lancereaiix  distinguait, 

Se  ‘Icscendants  des  alcooliques,  une  première  catégorie  de  sujets 

^Caractérisant  surtout  par  leur  prédisposition  à  boire;  une  deuxième 
•'octu  ilistinguant  par  leur  excitabilité  réflexe,  avec  incontinence 

l'i'ine,  convulsions  infantiles,  accès  ultérieurs  d’hystérie  et 
lésion  •  troisième  catégorie  avec  malformations  corporelles  et 

ag^^?V”ll^*^^'iratoires  des  centres  nerveux  (malformations  crâniennes, 
à  l’a]  ‘Cérébrales,  hémiplégie,  épilepsie).  D’après  lui,  l’épilepsie  due 
aig  héréditaire  doit  toujours  être  considérée  comme  une  épilep- 

'Corn'^^f  ‘1®®  o'olformations  ci-anio-céréhrales.  Il  a  même  décrit  un  type 
particulier  aux  sujets  atteints  de  cette  forme  d’épilepsie,  caracté- 
'’a®  neurologique ,  —  t.  i,  n"  6,  .iuin  1932.  G8 
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risée  p:ir  lii  pelitcsse  de  la  taille,  l’élroilesse  et  l’aplatissement  de  la  poi‘ 
trine,  le  faible  développement  du  système  pileux,  les  stigmates  généraux 
de  l'infantilisme,  parfois  môme  avec  une  liémialrophie  corporelle  légèrUi 
de  la  petitesse  du  crâne,  de  l’asymétrie  cranio-faciale,  une  physionomie 
étrange  et  triste.  Cette  descri])tion  de  Lancereaux  n’a,  par  la  suite,  fad 
l’objet  d’aucun  travail  confirmatif;  mais  chacun  a  pu  se  rendre  compte 
([lie,  si  elle  convient  à  cjuebpies  épileptiques  hérédo-alcooliques,  elle  e.st 
loin  d’être  la  règle,  car  beaucoup  d’entre  eux  présentent  un  développe" 

ment  somatiijiie  tout  a  fait  normal  et  même  une  coinplexion  vigoureuse. 
Cejieiulant  Hugon  insistait  en  lt)13  sur  la  fréquence  des  malformations 
corporelles  eongénitales  chez  les  épilepti([ues  hérédo-alcooliques. 

Le  début  de  l’épilepsie  hérédo-alcoolique  se  ferait,  pour  la  plupart  des 
auteurs,  au  moment  de  la  puberté,  comme  dans  un  grand  nombre  de  cas 
d’épilepsie  du  jeune  âge.  Certains  rapportent  ce  début  à  une  suture  pr^' 
maturée  des  os  du  crâne  (Lancereaux).  D’autres  ont  montré  que  souvent 
l'épilepsie  succède  par  voie  de  transformation  aux  convulsions  infantiles, 
dont  ils  disent  alors  qu’elles  sont  déjà  de  l’épilepsie  confirmée  (Combe- 
male).  L’é])ilepsie  hérédo-alcoolique  pourrait  aussi  se  montrer  sous  le 
forme  tardive,  après  l’âge  de  30  ans  ;  dans  ces  conditions,  elle  apparaîtrait 
chez  des  sujets  ayant  commis  eux-mêmes  des  excès  alcooliques  quelque 
fois  même  légers  (Demme,  Maupaté,  Euzière)  ;  elle  surviendrait  dau® 
d’autres  cas  sous  l’influence  de  causes  relativement  minimes,  après  uO 
choc  moral,  une  toxi-infection  passagère,  etc.  (Massip). 

Une  fois  constituée,  l’épilepsie  hérédo-alcoolique  se  présente  sous  1®® 
mêmes  formes  et  avec  les  mêmes  symptômes  que  l’épilepsie  ordinaire. 
Lancereaux,  on  observerait  pas  mal  de  cas,  où  existeraient  seuls,  à  l’exclu 
sion  des  grandes  crises  convulsives,  des  accidents  de  petit  mal  (vertig®®’ 
étourdissements,  cauchemars,  hallucinations  nocturnes  terrifiantes,  etw' 
Elle  se  traduirait  plus  qu’une  autre  par  des  troubles  mentaux,  des  moqu* 
cations  du  caractère,  deséquivalents  psychicfues,  unedémence  plus  rapm  ’ 
etc.,  (Massip,  Laignel-Lavastine,  Meneghetti  et  Salerni,  ete.).  Comme  p*’®® 
<|ue  tous  les  alcooliipies  héréditaires,  l'épileptique  hérédo-alcoolique  P®® 
senterait  une  tendance  instinctive  à  boire  lui-même  avec  excès  (Leter,  " 
gon,  Meneghetti  et  Salerni),  quelcfuefois  sous  la  forme  de  véritables  acc^ 
di|)somaniaque.s  (Laignel-Lavastine).  L’épilepsie  hérédo-alcoolique  ®®,*^**j 
tinguerait  aussi  par  son  association  fréquente"’’"'’'"  ■■""-.'"anbahe  ® 


iiiif4neiaii  aussi  pai  son  assuciaiioii  uequeiiie  avec  la  iiiicrocéphahe 
les  états  de  déficience  constitutionnelle  de  l’esprit,  idiotie,  imbécillH^ 
débilité  mentale  (Massip,  Hugon).  L’aliénation  mentale  se  montrerait  a'' 
une  très  grande  fréquence  parmi  les  collatéraux  (Legrain'.  Enfin,  l’épil®? 
sic  hérédo-alcoolique  serait  particulièrement  rebelle  aux  traitem®" 
habituels  de  l’épilepsie  (Lancereaux). 


NOIIO.MK  liCI.A.MPTIQUE  INI’AN’III.IÎ. 


Il  existe  un  lien  indiscutable  entre  l’épilepsie  commune  et  les  convu^^ 
sions  infantiles.  Ce  lien  n'a  pas  échappé  à  l’observation  des  auteU 
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anciens.  Si,  au  xviiie  siècle,  Ackermann  fut  le  premier  à  dégager  les 
convulsions  de  l’enfance  de  l’épilepsie  vulgaire  avec  laquelle  elles  étaient 
confondues  avant  lui,  Tissot  eut  le  mérite  de  montrer  pour  la  première 
is  que,  à  l’épilepsie  des  nourrissons  qui  est  ordinairement  transitoire 
c  curable,  peut  succéder  parfois  une  épilepsie  plus  durable,  à  laquelle 
*  ^^b’ibuait  quelques  caractères  particuliers,  et  dont  il  disait  en  outre 
'in  on  pouvait  craindre  ([ue  le  mal  se  perpétue,  à  moins  que  remèdes  et 
^  giiMe  ne  préservent  certains  du  triste  sort  qui  paraissait  les  attendre, 
issot  est  donc  le  premier  à  avoir  posé  nettement  la  question  de  la  trans- 
cmation  de  l’éclampsie  de  l'enfance  en  épilepsie  vulgaire,  et  à  avoir 
®ontré  1  importance  du  problème  de  l’avenir  épileptique  des  convulsifs 
^■^liles.  Pendant  tout  le  cours  du  xix"  siècle,  les  médecins  s’appli¬ 
quèrent  surtout  à  distinguer  les  convulsions  essentielles  des  convulsions 
symptomatiques,  distinction  calquée  sur  la  division  alors  admise  des 
I  epsies  en  épilepsie  essentielle  et  en  épilepsies  symptomatiques.  Ils 
cuterent  principalement  sur  le  point  de  savoir  si  les  convulsions 
antiles  étaient,  ou  non,  de  même  nature  que  l’épilepsie  véritable.  Cette 
entité  de  nature  fut  admise  après  J. -B.  Franck,  Masse,  Baumès,  par 
ouchut,  Germain  Sée,  Hénoch,  Axenfeld,  Foville.  puis  par  Rilliet  et 
Chez,  Burlureaux,  Féré,  Gélineau,  Moon,  et  plus  récemment  encore 
etT  ^urfan,  Sicard,  Cruchet,  Maurice,  Babonneix,  Longtehampt, 

Ig  ’  Pour  ces  auteurs,  cette  identité  de  nature  était  démontrée  par 

la  t  fréquence  entre  convulsions  infantiles  et  épilepsie^  par 

nstormation  possible  de  l’éclampsie  infantile  en  épilepsie  vraie,  et 
(jg  ,  similitude  clinique  des  accidents  convulsifs  dans  l’une  et 

^htre.  Contrairement  à  cette  opinion,  d’autres  auteurs,  les  plus  nom- 
diffé^'  avec  vigueur  que  les  deux  all'ections  étaient  totalement 

se  oPos  ull'ectaient  quelques  rapports  ouquelquesres- 

la  véritable  raison  devait  en  être  trouvée  dans  l’action  pri- 
^  lale  delà  prédisposition  héréditaire  qui  régissait  toutes  les  maladies 
onvulsiYes.  Cette  théorie  se  répète  dans  la  plupart  des  grands  travaux 


siècle  den 
elle 


^  îrnier,  elle  était  encore  admise  par  Binswanger,  Grasset,  Weil  ; 

de  ^‘^Icouve  comme  un  dernier  écho  dans  les  rapports  de  d’Espine  et 
-  °hssous  sur  les  convulsions  infantiles  au  Congrès  de  médecine  de 


Tl 

Vrai  P102,  La  distinction  entre  éclampsie  infantile  et  épilepsie 

latio  hdmise  cependant  de  nos  jours  encore,  mais  avec  une  interpré- 
etc*°'|  dilîérente.  Four  Pierre  Marie,  Bourneville,  Marchand.  Ferry, 
Igp^’i  ^“uvulsions  infantiles  ne  doivent  pas  être  confondues  avec  l’épi- 
im  ‘^ar  elles  se  distinguent  essentiellement  par  leurs  causes 

Cond'  lésions  anatomo-pathologiques  difl’érentes  f[ui  les 

phé  pat*  leur  évolution  propre  ;  la  convulsion  peut  être  un 

helle'-”'-^.”^  Pi'écurseur  de  l’épilepsie,  elle  peut  traduire  l’atteinte  lésion*- 
sie  *”*^'®*®  qai  déterminera  plus  tard  la  raison  anatomique  de  l’épilep- 
^hiais  elle  n’est  pas  fatalement,  et  d’emblée,  l’épilepsie, 
hiocl  actuelle,  et  en  présence  des  conceptions  étiologiques 

®t*nes  sur  l’épilepsie,  la  discussion  précédente  a  perdu  tout  son  inté- 
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rèl,  et  l’accord  est  fait  en  pareille  matière.  Les  convulsions  de  l’enfarcce 
ne  sont  plus  divisées,  comme  autrefois,  en  convulsions  essentielles  et  en 
convulsions  symptomatiques.  On  n’admet  pas  plus  l’existence  de  conr 
vulsions  essentielles  que  celle  d’une  épilepsie  essentielle.  Les  coo- 
vulsions  de  l'enfance  ne  sont  plus  considérées  que  comme  un  syndrome 
convulsif  aigu,  traduisant  toujours  une  atteinte  immédiate  des  centres 
nerveux,  survenant  sous  l’inlluencede  causes  très  diverses  et  le  plus  sou¬ 
vent  décelables.  Le  syndrome  eonvulsif  aigu  de  la  petite  enfance  ne  dmt 
cependant  pas  être  identifié  avec  l’épilepsie  chronique  à  début  infantile 
on  juvénile.  11  s’agit  bien  dans  les  deux  cas  de  syndromes  épileptiques» 
mais  de  syndromes  cependant  distincts,  dont  le  premier  constitue  une 
variété  particulière  au  premier  âge.  Cette  variété  doit  recevoir  une  désJc 
gnation  spéciale  qui  souligne  son  caractère  primordial  d’évolution  aigue  ■■ 
pour  cela  on  peut  se  servir  du  terme  ancien  d’éclampsie  qui  comporte 
cette  notion,  et  la  désigner  du  nom  ào,  sgndroine  éclamptique  infantile- 


La  parenté  étroite, qui  existe  entre  le  syndrome  éclamptique  infantile®** 
le  syndrome  de  1  epile|)sie  commune,  est  bien  démontrée  par  la  similitude 
des  phénomènes  observés  dans  l’un  et  dans  l’autre.  Le  syndrome  éclafflP 
tique  infantile  se  présente  en  effet  sous  les  mêmes  aspects  clini((ues  que 
le  syndrome  é])ileptique  vulgaire,  depuis  l'accès  convulsif  le  plus  corop*®^ 
jusqu’aux  variétés  les  plus  frustes  et  aux  convulsions  les  plus  localisé®®’’ 
depuis  l’accès  isolé  et  bénin  jusqu’à  l'état  de  mal  convulsif  le  plus  gra'f®' 
Entre  les  deux  syndromes,  il  n'y  a,  le  plus  souvent  et  de  l'avis  de  touSi 
aucune  dilTérence  clinique.  Tout  ce  que  l’on  peut  reconnaître  de  particuli®*’ 
au  syndrome  éclamptique  infantile,  avee  la  soudaineté  du  début,  la  subit® 
perte  de  connaissance,  la  fixité  des  globes  oculaires,  l’insensibilité  coi® 
plète  et  l’obnubilation  postconvulsive  plus  ou  moins  profonde  et  pr® 
longée,  est  la  prédominance  des  convulsions  toniques  sur  les  convulsi®®*' 
cloniques,  du  moins  dans  les  premiers  accès  et  surtout  pendant  les  ***■ 
premiers  mois  de  la  vie.  L’est  aussi  le  début  fréquent  des  convulsi®®®' 
par  les  muscles  des  yeux  ou  de  la  face,  et  la  limitation  des  convulsi®®* 
à  ces  mêmes  muscles  dans  les  accès  frustes.  Les  convulsions  sont  n®' 
tuellement  symétriques  et  bilatérales,  elles  ne  sont  pas  toujours  généra' 
sées  d’emblée,  elles  s’étendent  le  plus  souvent  de  la  face  aux  meinbi’®® 
supérieurs  puis  inférieurs,  mais  la  forme  bravais-jacksonienne 
est  rare,  et  ne  se  montre  que  chez  les  enfants  ayant  dépassé  le  sixième 
même  le  douzième  mois  ;  quand  elles  affectent  la  forme  bravais-jà®^®^ 
nienne,  les  convulsions  tendent  rapidement  à  se  généraliser  dans  les  a®® 
ultérieurs.  L’accès  éclamptique  infantile  prend  l’aspect  de  l’accès  épd®?^ 
tique  complet,  surtout  dès  la  seconde  année.  On  ne  doit  pas,  en  cons®^ 
cpience,  admellre  avec  d’Espine,  comme  bases  du  diagnostic  diflérenb®_ 
entre  éclampsie  infantile  et  épilepsie,  les  symptômes  suivants  ;  aura. 
initia],  morsure  de  la  langue,  faciès  hideux,  stertor,  sommeil  postconv 
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sifi  etc.,  que  cet  auteur  (lisnit  être  pathognomoniques  de  l’accès  épilep- 
|^*que,  et  qui,  contrairement  à  cette  opinion,  peuvent  se  retrouver  tous 
âns  la  forme  complète  de  l’accès  éclamptique  infantile.  De  même,  les 
pi euves  admises,  à  une  certaine  époque,  parles  auteurs  allemands, comme 
®inonstratives  de  l’éclampsie  infantile,  telles  que  l’hypercxcitabilité  gal¬ 
vanique  des  muscles,  l’apparition  saisonnière  en  hiver  et  au  printemps, 
Association  de  symptômes  tétaniques,  etc.,  sont  considérées  aujourd’hui 
sans  valeur  véritable. 

Si  les  vives  discussions  du  siècle  dernier  sur  l’identité  ou  la  dissem- 
^  ance  de  l’épilepsie  vulgaire  et  de  l’éclampsie  infantile  ont  pris  fin,  si 
accord  est  lait  sur  ce  pointquc  l’éclampsie  des  Jeunes  enfants  n’est  qu’un 
épileptique,  au  même  titre  que  l’éclampsie  puerpérale  ou 
J,  urémique,  deux  questions  anciennes  restent  encore  aujour- 

^  ui  l  objet  de  recherches  et  depréoccupations  :  l’une  a  trait  aux  rapports 
cquence  réciproque  de  l’épilepsie  commune  et  des  convulsions  infan- 


de  fri 
files 


>  •  c.unt;,  plus  importante,  concerne  les  chances  d’avenir  épileptique 
“«sanciens  convulsifs  infantiles. 

.  °  ^opporls  réciproque,  de  l'épilepsie  commune  et  des  convulsions 

ffinliles.  —  Cette  question  a  été  depuis  longtemps  étudiée  sous  les  deux 
®apects  suivants  :  la  fréquence  des  convulsions  infantiles  dans  les  antécé- 
a  s  des  épileptiques  chroniques,  et  la  fréquence  de  l’épilepsie  commune 
*^^cédantaux  convulsions  de  l’enfance. 

,  l-a  fréquence  des  convulsions  infantiles  dans  les  antécédents  des  épi- 

(juesa.  été  alfirmée  par  tous  les  autours  qui,  depuis  le  siècle  dernier, 
conditions  étiologiques  de  l’épilepsie.  Mais,  quand  on  com- 
cg  elles  les  statistiques,  tant  anciennes  que  récentes,  publiées  sur 

point,  on  reste  surpris  par  la  grande  différence  qui  existe  entre  les 
entages  rapportés.  Dans  les  statistiques  anciennes,  ces  pourcentages 
ont  de  64  p.  100  (H.  Martin)  à  20  p.  100  (Michéa,  Berger),  à  17  p.  100 
aus^s*’^^^  Tours),  à  12  p.  lOO(Gowers).  Les  statistiques  plus  récentes, 
16  ''^viables,  donnent  les  proportions  de  10  p.  100  (Turner),  de 
^(•^ullard  et  Townseud),  de  20  p.  100 (Habermas),  de  25  p.  100 
^  “skens),  de  27  p.  100  (Dufour),  de  ÎD  à  35  p.  100  (Féré,  Osler 
jjg^'^^P^'ilos),  de  44  p.  100  (Monod),  de  56  p.  100  (Labourdette  et 
jit  p.  p.  100  [Longehampt),  de  64  p.  100  (Collin).  Marchand 

'^erUi^  épileptiques  qui  ont  eu  des  convulsions  dans  l’enfance  sont 
aflir  Pl'-^s  nombreux  ({lie  ceux  qui  n’en  ont  pas  eu.  Pierre  Marie 

pins  q  interrogatoire  minutieux  donne  la  proportion  encore 

de  1^  fie  75  à  30  p.  100,  quand  il  s’agit  de  jeunes  épileptiques, 
des  ^  ‘^^'®wtèle  privée,  pour  lesquels  les  parents  peuvent  donner 
précis.  Sans  doute,  faut-il  trouver  la  raison  des 
‘^nucri- précédents,  comme  le  dit  Piei’re  Marie,  dans  les 
sunj^  fiiflérentes  d’observation,  les  renseignements  indispensables 


sur  le 
s’î 

li, 


agij  infantile  étant  très  souvent  nuis  ou  incomplets,  quand  il 

épileptiques  âgés  ou  de  sujets  observés  dans  les  asiles.  Il  y  a  donc 


dans  r 


avenir,  de  tenir  compte  de  ces  causes  d’erreur,  de  ne  conipa- 


I07S  itÉfsioN  NjirnoLocioui'  isn-nxATioNMj': 

rer  entre  elles  que  les  statistiques  basées  sur  les  mêmes  éléments  fonda¬ 
mentaux,  et  de  n’accepter  comme  démonstratives  que  celles  qui  justifie¬ 
ront  d’une  enquête  précise  et  complète  sur  les  antécédents  infantiles. 
Malgré  ces  réserves,  et  en  attendant  de  nouvelles  conclusions  numériques 
mieux  établies  qui  rallient  toutes  les  opinions,  on  peut  dès  à  présent  tenir 
pour  certaine  la  très  grande  fréquence  des  convulsions  infantiles  dans  le 
passé  des  épileptiques. 

B.  —  La  fréquence  de  l’épilepsie  commune  succédanl  aux  convulsions 
infantiles  a  fait  l’objet  de  recberches  statisti([ucs  bien  moins  nombreuses 
que  les  précédentes  La  raison  en  est  simpleà  concevoir.  La  rigueur  d’une 
pareille  enquêie  nécessiterait  (jue  le  même  observateur  puisse  suivre  tous 
les  convulsifs  infantiles  examinés  par  lui  et  aj'ant  survécu,  tout  le  long 
de  leur  enfance  et  de  leur  adolescence  jusqu’à  l’âge  adulte:  une  pareille 
condition  est  pratiquement  irréalisable.  Tout  au  plus,  certains  cliniciens, 
le  plus  souvent  pédiatres,  peuvent-ils  apporter  quelques  conclusions 
acceptables  sur  l’épilepsie  survenant  immédiatement  après  les  convul¬ 
sions  infantiles,  ou  débutant  d’une  manière  précoce  chez  d’anciens  con¬ 
vulsifs.  C’est  dans  cet  esprit  de  réserve  qu’il  faut  interpréter  les  résultats 
relativement  récents  de  Coutts,  qui  trouve  l’épilepsie  dans  12  p.  lOOdes 
convulsifs  infantiles  observés  par  lui,  de  d’Espine  qui  dit  que  7  p.  1^*^ 
seulement  des  sujets  atteints  de  convulsions  deviennent  épileptiques,  d® 
Dufour  qui  rapporte  un  pourcentage  plus  élevé  de  22  p.  100,  de  Labour- 
dette  et  Delort  qui  trouvent  une  proportion  de  44  p.  100  d’épileptiq«®® 
chez  d  anciennes  convulsives  infantiles  observées  par  eux  à  la  fondation 
Vallée.  .Marchand  au  contraire  pense  que,  sur  la  quantité  considérable  de 
convulsifs  infantiles,  un  petit  nombre  seulement  devient  épileptique. 

Une  considération  spéciale,  relative  à  l’épilepsie  consécutive  aux  coU' 
vulsions  infantiles,  mérite  d’être  signalée.  Ordinairement,  les  anciens  con¬ 
vulsifs  qui  deviennent  épileptiques  voient  leur  épilepsie  survenir  dans  1® 
jeune  âge,  au  plus  tard  pendant  l’adolescence,  et  évoluer  par  la  suite 
avec  une  allure  chronique.  Dans  certains  autres  cas,  beaucoup  plus  rares, 
l’épilepsie  ne  se  montre,  à  l’âge  adulte,  que  sous  la  forme  tardive  :  ®1*® 
peut  même  parfois  se  limiter  à  l’apparition  d’un  accès  unique  ou  de  qr*®| 
ques  rares  accès  isolés,  survenant  sous  l’influence  d’une  intoxication  a*' 
coolique  ou  saturnine  même  légère  (Ménétrier),  pendant  le  cours  d  uu® 
grossesse  ou  d  un  accouchement  (Féré,  Dufour,  Monod). 

Que  conclure  des  données  précédentes  ?  Malgré  les  résultats  insufd' 
sants  ou  contradictoires,  on  peut  cependant  affirmer,  même  en  ne  retc 
nant  que  les  cbiflres  les  plus  bas,  que  la  proportion  des  épileptiques  q^' 
ont  été  atteints  de  convulsions  infantiles  est  très  supérieure  à  celle  u®' 
tenue  chez  les  sujets  normaux  (Vallé).  On  peut  de  même  dire  que  1’^' 
clampsie  infantile  est  d’une  extrême  fréquence,  qu’elle  constitue  une  des 
plus  communes  parmi  les  affections  nerveuses  de  l’enfance,  mais  4®® 
l’épilepsie  est  très  loin  de  présenter  une  fréquence  proportionnelle.  C’e® 
que,  en  effet,  beaucoup  de  convulsifs  infantiles  succombent  du  fait  niêu’® 
des  causes  de  leurs  convulsions.  C’est  aussi  que,  parmi  les  survivants, 


‘fès  grand  nombre  guérit  sans  conserver  ni  traces  ni  séquelles.  Sur  ce 
^rnier  point  toutefois,  il  existe  une  opposition  formelle  entre  l’o- 
P'nion  des  pédiatres  soutenant  (|ue  les  convulsions  infantiles  qui  guéris¬ 
sent  restent  pour  la  plupart  sans  retentissement  fâcheux  sur  la  santé  ulté¬ 
rieure  des  sujets,  et  les  aflirmations  de  beaucoup  de  neurologistes  qui  les 
retrouvent  très  fré(|uemment  à  la  base  de  beaucoiq)  de  maladies  du  sys¬ 
tème  nerveux  et  leur  attribuent  ainsi  un  rôle  fâcheux.  D’après  Heuyer  et 
onchampt  entr'autres,  on  les  rencontre  à  l’origine  des  ail'ections  neuro- 
Psychiatriques  les  plus  diverses  de  l’enfance,  dans  une  proportion  de  dü 
P-  100.  Quoi  qu’il  en  soit,  pour  en  revenir  aux  rapports  cpii  unissent  l'épi- 
npsie  aux  convulsions  infantiles,  il  est  admis  comme  une  vérité  indiscu- 
e  que  tout  enfant  éclampticpie  n’est  pas  fatalement  destiné  à  devenir 
rjir  épileptique.  Par  contre,  il  est  non  moins  démontré  (jue  l'épilepsie  con- 
inée  peut  succéder  à  l’éclampsie  infantile,  soit  immédiatement  et  par 


son  expression  imagee, 
ivulsions  infantiles  sont 


^ransition  insensible,  soit  après  un  temps  de  latence  plus  ou  moins  long. 

l’este  cependant  à  déterminer,  par  des  données  nouvelles  et  plus  cer- 
®ines,  d  une  part  dans  quelle  proportion  exacte  l’éclamptique  infantile 
à  l’épilepsie,  et  d’autre  part,  dans  quelles  conditions  pa- 
g  8^niques  définies  il  est  entraîné  au  contraire  à  tomber  dans  l’épilepsie, 
attendant  ces  nouveaux  documents  démonstratifs,  il  reste  établi  que 
s  convulsions  de  l’enfance  sont  un  précédent  fâcheux,  au  point  de  vue 
ultérieur  de  l’épilepsie,  même  quand  la  santé  des  cii- 
s  a  repris  une  apparence  normale  (Moon).  L’épilepsie  doit  être  tou- 
J^°ars  tenue,  comme  le  disait  Bourneville  dan 
'lie  «  la  bête  noire  des  convulsifs  ».  Les  cc 
^^20^  *  avenir  un  avertissement  des  plus  significatifs  (Pierre  Marie), 
sibl  convulsifs  infantiles.  —  Iln’esldoncpaspos- 

j,  ^  à  1  heure  actuelle,  de  formuler  des  précisions  sur  les  chances  de 
avenir  épileptique  des  convulsifs  infantiles.  Mais  peut-on  établir  des 
^^8  es  cliniques  qui  permettent  de  prévoir  cet  avenir  ?  C’est  à  la  solution 
‘-e  problème  important  que  se  sont  appliqués  la  plupart  des  auteurs 
[.  qui  ont  étudié  les  rapports  de  l’épilepsie  et  des  convulsions  de 

j,j  ‘''f*ee.  Dufour  en  1899,  Monod  dans  sa  thèse  de  Paris  en  1904  ,  Mau- 
Cofi'  ‘1*^  Nancy  en  1912,  Collin  et  M''«  Revon, 

g  'a  dans  son  livre  sur  Conuiihions  et  Epilepsie  des  enfants,  Heuyer  et 
qu’éf*^-^ essayée  de  fixer  les  bases  du  pronostic,  tant  immédiat 
Port  »  convulsions  infantiles.  Chacun,  dans  ce  problème,  - 


^‘^quises, 

H  les 


a  quelques  éléments  utiles  à  la  solution.  Parmi  les  donnée: 


un  peut  retenir  celles  qui  présentent  les  caractères  les  plus  sûrs. 


si»  *  grouper  en  signes  de  possibilité,  en  signes  de  probabilité  et  e 
bnes  de 


certitude. 

'  signes  de  possibihtéles  plus  importants  sont  les  suivants  : 

in’  de  convulsions  dans  les  premières  heures  ou  les 

lers  jours  de  la  vie,  sous  la  forme  de  convulsions  isolées 
en  état  de  mal  convulsif,  indique  l’existence  de  lésions 
*  ou  d’accidents  obstétricaux,  d'où  pourra  résulter  une 


Preinie 
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encéphalopathie  chronique,  dont  la  gravité  est  déjà  certaine,  et  qui 
pourra  s’accompagner  d’épilepsie  ; 

2°  L’apparition  de  convulsions  dans  la  convalescence  d’une  aHection 
aiguë  de  l'enfance,  surtout  d’une  maladie  infectieuse,  indi((ue  ordinaire¬ 
ment  une  atteinte  organique  du  cerveau  ou  de  scs  enveloppes,  dont  la 
guérison,  si  elle  survient,  peut  provoquer  des  cicatrices  irritantes,  suscep¬ 
tibles  de  provotpier  ultérieurement  l’épilepsie  ; 

d®  L’apparition  de  convulsions  dans  le  cours  d'une  santé  apparemment 
normale  de  l’enfant,  doit  faire  craindre  des  lésions  encéphaliques  à  début 
insidieux  mais  déjà  définitivement  constituées,  qui,  parleur  nature  et  leur 
persistance,  sont  capables  de  déterminer  l’épileiisie  ; 

4“  A  tout  âge  de  l’enfance,  et  quelles  que  soient  les  causes  occasionneli®® 
apparentes  des  convulsions,  la  violence  de  celles-ci,  leur  nombre  élevé, 
leur  réiiétition,  leur  persistance,  doivent  être  tenus  comme  des  signes  très 
fâcheux,  et  faire  craindre  la  transformation  ultérieure  en  épilepsie  du¬ 
rable  ; 

5"  La  localisation  unilatérale  d'emblée  des  convulsions,  le  caractère 
persistant  de  cette  localisation  unilatérale  dans  les  convulsions  ultérieures, 
l’apparition  tardive  de  la  bilatéralité  des  convulsions,  la  prédominance 
manifeste  d’un  côté  dans  les  convulsions  bilatérales,  indiquent  à  P®** 
prés  toujours  l’existence  de  lésions  encéphaliques  focales,  dont  l’action 
irritative  durable  peut  entraîner  l’épilepsie  vraie  ; 

()'’ Il  en  est  de  même  lors([ue,  avec  les  convulsions,  apparaissent  des 
symptômes  traduisant  manifestement  une  atteinte  aigue.  encéphaliq“®’ 
signes  méningés,  signes  pyramidaux,  phénomènes  paralytiques,  trouble® 
la  parole,  etc.,  qui  souvent  font  reculer  les  manifestations  convulsives  î»* 
second  plan  du  tableau  clinique  ; 

7°  11  en  est  encore  de  même  lorsque,  après  les  convulsions,  persistent 
des  symptômes  de  même  nature,  sous  forme  de  séquelles  motrices  (rfitac 
de  la  marche  et  de  la  parole)  ou  psychicfues,  ces  dernières  étant  surtoitt 
appréciables  à  partir  de  la  seconde  enfance  (retard  du  développement 
psycbiquc,  déficience  mentale  déjà  manifeste,  etc.)  ; 

8°  On  tient  aujourd  hui  pour  moins  importante  l'existence  d’antéc® 
dents  héréditaires  neuropathiques,  et  même  de  l’hérédité  épileptique  ** 
milaire.  On  tient  au  contraire  pour  plus  inqiortante  celle  des  antécédent^ 
héréditaires  de  tuberculose,  de  syphilis,  d’alcoolisme  surtout.  On  tien 
pour  plus  importante  encore  l’existence  d’accidents  de  la  grossesse, 
complications  de  l’accouchement,  de  traumatismes  crâniens,  d’infections 
antérieures  personnelles  avec  symptômes  cérébraux  et  phénomènes  g'én® 
raux  graves. 

IL  —  Les  conditions  précédentes  ne  peuvent  en  somme  que  tn't® 
craindre  l’épilepsie.  Les  conditions  suivantes  au  contraire  font 
la  transformation,  et  prennent  une  valeur  signiticativc  plus  grande,  ce 
de  signes  de  probabilité  : 

1“  L’apparition,  pour  la  première  fois,  des  convulsions  à  un  âge  re 

tivement  avancé,  au  delà  de  d  et  5  ans,  surtout  en  l’absence  de  cause 
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nnrnédiates  graves  (maladie  int'ectieuse  ca  raclé  risée,  fièvre  élevée,  uré¬ 
mie,  traumalisme,  etc  ,)  doit  faire  penser  à  un  début  précoce  d  épilepsie 

véritable  ; 

2“  11  en  est  de  même  de  la  réapparition  des  convulsions,  au  même  âge, 
sans  causes  immédiates  appréciables,  chez  un  ancien  convulsif  infantile, 
après  un  temps  de  calme  convulsif  complet  pendant  quelques  années  ; 

3®  Il  en  est  de  même  surtout  dans  le  cas  de  récidive  des  convulsions, 
nelles-ci  se  montrant,  à  intervalles  plus  ou  moins  réguliers,  d  une  façon 
imprévue,  sans  cause,  évidente  ou  pour  une  raison  minime  ; 

4“  La  venue  des  convulsions  pendant  le  sommeil  ou  dès  le  réveil  est 
toujours,  dans  les  diverses  éventualités  précédentes,  un  signe  fAcheux  ; 

5®  L’existence  et  la  répétition  de  prodromes  identiques,  moteurs  ou 
psychiques,  survenant  régulièrement  plusieurs  heures  ou  plusieurs  jours 
avant  l’explosion  des  convulsions,  sont  encore  des  signes  de  probabilité 
de  la  nature  épileplifiuc  de  celles-ci  ; 

6“  Les  troubles  de  l'état  mental,  portant  surtout  sur  l’humeur  et  le 
caractère,  accompagnés  ou  non  de  retard  du  développement  intellectuel, 
plus  facilement  constatables  dès  le  cours  de  la  seconde  enfance,  pren¬ 
dront  la  signification  de  phénomènes  précurseurs  de  1  épilepsie  véritable, 
fioand  ils  se  présenteront  sous  les  divers  aspects  suivants  : 

“)  dans  les  formes  légères  :  instabilité  psychique  et  psycho-motrice, 
continue  ou  paroxystique,  décelable  surtout  pendant  les  jeux  et  plus  tard 
dans  les  premiers  travaux  scolaires  ;  réactions  émotives  excessives  avec 
'iccès  spasmodiques  de  pleurs  ou  de  rires  brusques  et  immotivés  ; 

dans  les  formes  plus  accentuées  :  turbulence  continue  avec  paro¬ 
xysmes  sans  raisons,  activité  indisciplinable  ou  dilïicilement  dirigée, 
•'■citabilité  coléreuse,  terreurs  nocturnes  amnésiques,  rêves  terrifiants 

stéréotypés,  etc.  ; 

c)dans  les  formes  graves  :  irascibilité  permanente,  accès  explosifs  de 
Colère  violente  avec  ou  sans  perle  de  connaissance,  impulsions  subites 
^'nnésiques  ou  non,  accès  bruscpies  et  courts  de  dépression  ou  d’excita- 
etc.,  réalisant  ce  ([ue  les  auteurs  allemands  ont  désigné  sous  le  nom 
c  convulsions  mentales  infantiles. 

-  Knfin,  les  siiines  de  cerlitude  de  l’épilepsie  confirmée  seront  ap¬ 
portes  par  l’apparition  et  le  retour  plus  ou  moins  périodique,  d’accidents 
Canes  ou  d’éijuivalcnls  épileptiques  tels  (jue  absences,  accès  de  spasme 
oulans,  crises  statiques,  crises  procursives,  etc.  De  toutes  ces  maniles- 
tations  initiales,  les  absences  risquent  de  passer  plus  facilement  inaper- 
Çiies  ou  d’être  tenues  pour  des  phénomènes  sans  gravité  ;  elles  deman- 
.  ont  donc  à  être  recherchées  avec  soin  ;  celle  recherche  est  d’autant  plus 
“"portante  que  toute  épilepsie  qui  débute  insidieusement  et  longuement 
Pfcdes  absences  comporte  toujours,  comme  on  sait,  un  mauvais  pronostic 
“ovolntion  ultérieure.  Dans  '  tous  les  cas,  il  ne  faudra  jamais  attendre 
arrivée  des  grands  accès  convulsifs,  ni  surtout  leur  rapprochement  pro- 
cossif,  pour  alfirmer  l’existence  d’une  épilepsie  confirmée. 

connaissance  de  ces  signes  précurseurs  de  l’épilepsie  chez  les  con- 
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vulsifs  infantiles  est,  on  le  comi)ren(l  aisément,  d’un  intérêt  pratique 
considérable.  La  constatation  des  signes  de  possibilité  met  l'esprit  du 
médecin  en  éveil  et  l’invite  à  exercer  déjà  une  surveillance  attentive  sur 
l’enfant  convulsif;  des  règles  dhygiène  et  de  prophylaxie  spéciales  s’ini' 
posent  dès  ce  moment.  La  constatation  des  signes  de  probabilité  doit 
déclancher  immédiatement  l'intervention  thérapeutique  et  les  médications 
curatives,  qui  auront  d’autant  plus  de  chances  de  succès  qu  elles  auront 
été  plus  précocement  prescrites.  Surtout,  il  ne  faudra  pas,  comme  on  1® 
constate  trop  souvent,  méconnaître  la  vraie  signification  des  signes  avant- 
coureurs,  se  leurrer  soi-mème  sur  leur  véritable  origine,  les  attribuer  trop 
légèrement  à  des  causes  banales,  telles  que  dentition,  croissance,  al*' 
mentation,  parasites  intestinaux,  etc.,  affirmer  que  de  pareils  troubles 
disparaîtront  d’eux-mèmes  avec  l’âge.  Il  faudra  au  contraire,  toutes  mesu¬ 
res  d  hygiène  et  de  traitement  étant  rigoureusement  applitpiées,  redou¬ 
bler  de  vigilance  à  l’occasion  de  tous  les  événements  du  développement 
et  de  la  santé  de  l’enfant,  surtout  au  début  de  l’évolution  pubérale  dont 
on  sait  qu’il  marque,  pour  beaucoup,  la  date  d’apparition  des  première* 
grandes  démonstrations  de  l’épilepsie.  Ainsi  pourra-t-on  éviter,  che2 
beaucoup  d’enfants  atteints- autrefois  de  convulsions,  le  mal  redoutable 
qui  risque  de  les  frapper.  Donc  sur  ce  point,  on  doit,  avec  Paris  et 
Maurice,  po.ser  en  règle  sévère  que  tout  enfant,  ancien  convulsif  infan¬ 
tile  et  menacé  d’épilepsie,  doit  faire  l’objet  de  soins  aussi  attentifs  q**® 
celui  qui  présente  une  prédisposition  aux  accidents  de  syphilis  ou  de 
tuberculose. 
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II 

LES  ÉPILEPSIES  DE  L’AGE  ADULTE 


A  1  lige  adulte,  se  montrent  les  épilepsies  dites  tardives,  c’est-à  dire 
de  début  se  fait  après  l’âge  de  30  ans  environ.  Les  épilepsies 

®  adulte  sont  beaucoup  moins  fréquentes  que  celles  du  jeune  âge 

elles  sont  plus  fréquentes  que  les  épilepsies  de  la  vieillesse.  Au  fur 
3  mesure  que  l’àge  avance,  les  centres  nerveux  semblent  de  plus  en 
Résister  aux  causes  et  aux  lésions  épileptogènes.  Si  cependant,  l’épi- 
êtp  ^  montre  encore  assez  souvent  à  l’âge  adulte,  la  raison  doit  en 
•■e  trouvée  dans  trois  grandes  causes  qui  sont  le  traumatisme,  la  puer- 
pju^  *.  ®  ^3  syphilis  acquise.  Autrefois,  à  ces  raisons  étiologiques  les 

Importantes,  on  ajoutait  l’hystérie  dont  on  aiïirmait  les  relations 
es  avec  l’épilepsie.  Il  faut  donc  étudier  particulièrement,  dans  ce 
épilepsies  de  l'âge  adulte,  successivement  l’hystéro-épilepsie, 
®Près  L'aumatique’  l'épilepsie  puerpérale,  l’épilepsie  syphilitique,  et, 
^joiU  ^  récemment  décrite  dans  la  malariatbérapie.  Il  faut 

de  "A  deux  autres  formes  étiologiques  de  l’épilepsie  qui,  dans  ces 

pie  1^^*  années,  ont  pris  un  regain  d’actualité,  à  savoir  l’épilepsie 
ae  avec  sa  variété  épilepsie  du  pneumothorax  thérapeutique,  et 
‘"P'iepsie  cardiaque. 


1.  —  L’hystiîro-kpilepsie. 

sur  T  **  point  ici  de  reprendre,  une  fois  de  plus,  l’antique  discussion 
d  ^'apports  de  l’épilepsie  et  de  l’hystérie.  Il  s’agit  seulement  de  con- 
tner  définitivement  l’usage  du  vocable  hystéro-épilepsie,  comme  ne 
do  ■  aucune  réalité  pathologique.  Ce  terme  est  aujourd’hui  ahan- 

fincor  neurologistes  :  il  est  cependant  trop  souvent  employé 

Piême^'l  ^  médecins  dans  leur  langage  courant  et 

*^issim^  1  *  ia  rédaction  de  leurs  expertises.  Il  ne  sert  ordinairement  qu’à 
Le  ane  insuffisance  du  diagnostic,  une  hésitation  ou  une  erreur, 

il  ne  ^yatéro-épilepsic  doit  disparaître  du  vocabulaire  médical,  car 
fi'aa  entretenir  une  confusion  au  sujet  des  rapports  qui  peuvent 
Pos  l’épilepsie  et  l’hystérie,  en  particulier  sur  leur  combinaison 

®chez  un  même  sujet. 

gine  à  cette  combinaison  remonte  très  haut,  et  trouve  son  ori- 

ans  cette  opinion  des  anciens  ;  que  l’hystérie  et  l’épilepsie  apparte- 
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liaient  à  la  même  l'amille  pathologique,  et  qu’elles  étaient  par  suite  sus¬ 
ceptibles  de  présenter  des  relations  étroites  l'une  avec  l’autre,  de  coexis¬ 
ter,  de  se  combiner,  et  même  de  se  transformer  l’une  dans  l’autre.  Celte 
croyance  s’est  formulée  avec  Sennert  dans  sa  conception  de  l’épilep®’® 
utérine.  Van  Swieten  croyait  même  que  l’épilepsie  n’était  ([u’un  degré 
plus  avancé  de  l’hystérie,  sans  changement  de  nature.  Plus  tard  certains, 
comme  Pomme,  ont  confondu,  sous  la  désignation  d’épilepsie  hystérique, 
toutes  les  convulsions  qui  survenaient  chez  les  femmes  à  l’occasion ‘le 
leurs  menstrues  et  qui  disparaissaient  dans  les  intervalles.  Tissot  cepen- 
<lanl,  s  élevait  contre  toute  idée  de  confusion  entre  épilepsie  et  hystérie, 

et.  s’il  admettait  dans  quelcpies  cas  une  certaine  ressemblance  entre  les 

convulsions  de  1  une  et  de  l’autre,  il  affirmait  nettement  <[ue  leurs  causes 
n’étaient  pas  les  mêmes,  ne  résidaient  nullement  dans  l’iilérus,  et  qxie 
les  caractères  généraux  des  convulsions  n’étaient  en  rien  identiques.  A  1® 
suite,  et  pendant  tout  le  xix‘=  siècle,  les  rapports  de  l’épilepsie  et  de  1  hys" 
térie  n’ont  pas  cessé  d'être  un  sujet  de  discussions  et  de  travaux.  Georgét 
revient  à  l’idée  de  l’analogie  entre  les  deux  affections,  et,  pour  l'cri, 
translormation  de  1  une  en  l’autre  ne  fait  aucun  doute,  tandis  ([ue  13ea0, 
Ksquirol,  se  bornaient  à  affirmer  la  possibilité  d’une  coexistence.  C’est 
Landouzy  qui,  en  l(S4ô,  créa  le  terme  de  liyslcro-épilepsie,  et  admit  une 
hystéro-épilepsie  à  crises  distinctes,  et  une  hystéro-épilepsie  à  crises 
combinées.  Briquet  admit  que  les  deux  affections  peuvent  s’observer  chez 
un  même  sujet  ;  tantôt,  disait-il,  l’épilepsie  débute  et  c’est  lecas  lepl'ZS 
fréquent,  tantôt  c’est  l’hystérie  qui  précédé,  tantôt  épilepsie  et  hystéries® 
développent  simultanément,  mais  cette  hystéro-épilepsie  coévale  ne  paraît 
être  qu’une  forme  particulière  de  l'hystérie,  Contrairement  à  Trousseau 
qui  soutenait  que  épilepsie  et  hystérie  pouvaient  se  combiner  étroitem»’’' 
dans  leurs  manifestations,  Lasègue  défendait  qu'il  n’y  a  pas  d’hystéro' 
épilepsie  véritable,  mais  une  byslérie  qui  peut  quelquefois  être  cpileptôïd^’ 
c’est-à-dire  présenter  une  certaine  ressemblance  de  forme  avec  l’épilepsi®' 
Chaicot  vint  ensuite  et  établit  sur  ce  point  la  doctrine  suivante  :  les  deu^ 
affections  peuvent  évoluer  chez  un  même  individu,  surtout  chez  les  sujets 
jeunes,  mais  il  n  existe  jamais  de  mélange  intime  ou  de  combinaiset* 
entre  les  deux,  et  1  hystéro-épilepsie  est  toujours  une  hystérie  qui  revêt 
seulement  l’apparence  de  l’épilepsie.  Toutefois,  l’appellation  donnée 
Charcot  de  période  épileptoïde  à  la  phase  convulsive  de  Vhijsleria  major, 

1  adoption  par  Richer  du  mot  hystéro-épilepsie  pour  désigner  la  grandi® 
attacjue  hystérique,  eurent  pour  effet  d’entretenir  l’idée  d’une  combinaison 
possible  entre  épilepsie  et  hystérie.  Cette  opinion  se  retrouve  dès  lot® 
surtout  chez  les  auteurs  étrangers,  Gowers,  et  à  sa  suite  Binswaogeti 
Nonne,  Neisser,  etc.  Aussi  voit-on  Huchard  proposer,  mais  sans  succès, 
d’appeler  hystéro-épilepsie  les  cas  de  coexistence  des  deux  sortes  de  con¬ 
vulsions,  et  épilepto-hystérie  ceux  où  l’hystérie  existe  seule  et  simule  1®® 
convulsions  épilepticpies.  Kn  1,S91,  Pitres,  reprenant  l’opinion  de  Charcot, 
exprime  catégoriquement  que  l’hystéro-épilepsie  n’existe  pas.  en  tant,  q»® 
maladie  convulsive,  faite  spécialement  d’une  combinaison  de  symptèm®® 
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P  (1  accidents  |)articipant  à  la  fois  de  l’épilepsie  et  de  l'hystérie  ;  pour 
I’l’  “  désigné  du  nom  d  hystéro-épilepsie  n’est  qu’une  forme  de 

ysterie  qui  n’emprunle  à  l'épilepsie  que  des  apparences  symptomatiques 
grossières,  et  qui  u’est  jamais  de  nature  épileptique  véritable  ;  ce  terme 
6  peut  désigner  que  les  formes  graves  d’hj'stérie,  particulièrement  celles 
3ns,  lesquelles  les  mouvements  désordonnés  du  tronc  et  des  membres 
3ont  précédés  d'une  jiériode  de  convulsions  toniques.,  analogues  à  celles 
^nx  s  observent  au  début  des  accès  épileptiques  ;  l’bystérie  et  l'éiiilejisie 
peuvent  bien,  et  môme  assez  fréquemment,  coexister  chez  un  même  sujet, 
®3is  les  deux  affections  se  manifestent  toujours  par  des  accès  distincts 
ncileinent  différenciés  les  uns  des  autres  par  une  analyse  attentive  des 
symptômes  observés. 


ètr  Iodes  affirmations,  le  terme’  d’bystéro-épilepsie  aurait  dû 

'  uebnitivement  rayé  du  langage  neurologique.  Les  conceptions  de 
mski  sur  la  nature  de  l’hystérie,  les  idées  modernes  sur  celle  de  l’épi- 
P  le,  accentuaient  encore  l’impossibilité  d'une  fusion  étroite  des 
lerT  Dès  lors,  les  publications  sur  ce  sujet  se  bornent  à  signa- 

3  coexistence,  chez  un  même  malade,  de  manifestations  hystériques  et 
®Pi  optiques  distinctes.  Personne  n’admet  plus,  i 
3ffarnié  ■ 


1,  comme  certains  1  avaient 


3Utrelois,  la  transformation  de  l’hystérie  en  épilepsie  ( 


^®ciprociuement.  Souq  ucs,  dans  des  observations  démonstratives, 
J,  3it  que  ordinairement,  après  une  période  plus  ou  moins  longue 
c  association  d'accidents  distincts,  l’hystérie  disparaît  et  l’épilepsie 
^Uand'^-*^  3  évoluer  seule.  La  question  paraissait  donc  bien  résoluo, 
“  ’  3  la  faveur  de  la  grande  quantité  de  crises  convulsives  observées 
ant  la  dernière  guerre,  elle  reprit  un  regain  d’actualité.  L’association 
ehe-*^***^^  épileptiques  et  de  crises  hystéricjues  fut  constatée  par  tous. 


militaires,  en  particulier  à  la  suite  de 
g  émotionnels,  et  surtout  de  commotion  cérébrale  et  de  traumatismes 
m-cérébraux.  Hébague,  dans  ses  travaux  sur  l’épilepsie  traumatique 
^^güerre,  aflirinait  en  1919  1a  fréquence,  chez  les  blessés  du  crâne  et 
jjoJ^®^'®3u,  de  la  coexistence  des  deux  sortes  de  crises  ;  il  rapportait 
nombre  d  observations  concluantes  ;  il  insistait  sur  le  danger  d’erreur 
é  prononcer  s 
Ver  ’ 
deu; 


Ver  j  — ^  accès  et  sur  la  nécessité  d’en  obser- 

deu"  car  il  n’est  pas  rare  qu’un  même  blessé  présente,  entre 

tvn  franchement  épileptiques,  une  ou  plusieurs  crises  bystériqm 

nin  ^‘^res  et  Gauckler,  la  même  année,  analysant  les  formes  cl 

^  "nés  des 
«entre  n 
de  ( 


iques 

lalysant  les  formes  cli- 

Centr"  crises  hystériques  observées  chez  les  militaires  dans  un 
ciée  d  constatent  de  même  l’existence  d’une  forme  asso- 

èixe  épilepticfues  et  hystériques  à  paroxysmes  distincts,  et 

.  ^ntre  tonne  où  les  crises  bystéri{[ues  se  sont  accompagnées  de 
phénomènes  d’apparence  comitiale  tels  que  cri  initial,  chute 
de  1  3vec  meurtrissures  sérieuses,  perte  de  connaissance,  morsure 
*  la  lar—-  '  -  ...... 


"gue,  bave  sanglante,  cyanose,  miction  involontaire,  retour  n 
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turne  des  crises,  etc.  Des  laits  semblables  furent  observés,  avec  une 
grande  fréquence  par  tous  ceux  qui  eurent  à  donner  leurs  soins  aux  mili¬ 
taires  pendant  la  guerre,  sur  le  front  de  combat  où  à  l’arrière  des  troupes. 
Que  de  billets  d’évacuation  portaient  alors  le  diagnostic  d’hystéro-épi" 
lepsie,  traduisant  ainsi  l'incertitude  des  médecins,  mis  en  présence  àt 
crises  convulsives  dont  ils  ne  savaient  ou  ne  pouvaient  d’emblée  affirmer 
la  véritable  nature.  Le  diagnostic  dilïérenticl  ne  se  faisait  le  plus  sou¬ 
vent,  d’une  manière  définitive,  qu’après  une  observation  prolongée  fait® 
par  des  s[)écialistes  autorisés  dans  les  Centres  neurologiques  militaires. 
Certains  ont  apprécié  au  taux  élevé  de  10  p.  100  le  nombre  de  ces  cas 
litigieux  nécessitant  pareil  contrôle  attentif  (Laurès).  Pour  ces  cas,  quel¬ 
ques  observateurs  proposèrent  des  critères  tirés  de  l’examen  du  pouls 
et  de  la  température  dans  les  accès  épileptiques  et  les  attaques  hystéro- 
épileptiques  (Marchand).  D’autres  virent  un  signe  excellent  de  diagnostic 
différentiel,  dans  cette  constatation  que  le  taux  de  l’urée  dans  1® 

li([iiide  céphalo-rachidien,  quel  qu'il  soit  en  dehors  des  paroxysmes  con¬ 
vulsifs,  est  diminué  pendant  la  crise  d’hystérie  et  constamment  aug¬ 
menté  pendant  l’accès  épilepti((uc  (Laurès  et  Gascard).  La  controverse 
ancienne  sur  l’existence  d’une  hystéro-épilepsie  semblait  sur  le  pointé® 
renaître,  et  entraînait  l’apparition  de  travaux  de  1919  à  1921,  avec  le® 
thèses  de  Montpellier  de  Hattinietde  Lallemand,  avec  celle  de  Gascaro 
à  Hordeaux,  sur  les  rapports  de  l’hystérie  et  de  l’épilepsie  d’après  l’expé¬ 
rience  de  la  guerre.  Dans  leur  ouvrage  sur  les  Psychonévrosrs  de  gaerr^' 
Roussy  et  Lhermitte  insistaient  sur  la  fréquence  relative  des  form®* 
d’épilepsie  larvée,  à  crises  plus  ou  moins  frécpientes,  survenues  chez  1®* 
combattants,  et  (jui,  par  leur  ressemblance  plus  ou  moins  grande  av®® 
l’hystérie,  pouvaient  troubler  le  diagnostic  ;  ils  disaient  la  nécessd® 
d’un  temps  d'observation  prolongé  avant  de  formuler  un  diagnostic  préci®' 
ils  soulignaient  ([ue  c’était  à  ces  formes  bâtardes  d’épilepsie  qu’on  app'' 
quaitle  plus  souvent  l’épithète  d’hystéro-épilepsie  qui,  au  fond,  ne  sel 
vait  qu’à  masquer  une  ignorance.  Laurès  et  Gascard  pensaient  de  mé®® 
■  c[ue,  sous  le  diagnostic  d’attente  d’hystéro  épilepsie,  se  dissimulait 
plus  souvent  une  épilepsie  fruste  D’autres  au  contraire,  avec  Marchan  > 
soutenaient  que  ces  crises  dites  hystéro-épileptiques,  nullement  inllu®*^ 
cées  par  les  traitements  anti-épileptiques  n’étaient  que  de  l’hystéi''® 
pure.  Une  revue  générale  de  Marchand,  parue  dans  la  Presse  Médic<^ 
en  1920,  a  semblé  mettre  fin  à  cette  discussion  ;  on  trouve,  dans 
travail,  toutes  les  indications  bibliographiques  concernant  les  pubÜ®® 
lions,  tant  anciennes  que  récentes,  sur  la  question  des  rapports  de  1  hJ® 
térie  eide  l’épilepsie. 

A  l’heure  actuelle,  l’accord  semble  être  fait  de  nouveau  sur  les 
clusions  suivantes.  11  n’existe  aucune  identité  de  nature  entre  l’épU®?®'® 
et  l'hystérie.  Il  n’est  cependant  pas  exceptionnel  de  rencontrer  les  ùe 
affections  chez  le  même  individu  ;  l’une  ou  l’autre  peut  débuter,  ou  enc 
elles  peuvent  apparaître  simullanément  ;  mais,  en  aucun  cas,  lune 
dérive  réellement  de  l’autre,  et,  en  particulier,  jamais  l’épilepsie  ne 


à 
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e  de  1  hystérie  par  voie  (le  transformation  OU  d’aggravation.  Une  fois 
constituées,  quancl  elles  sont  associées,  les  crises  convulsives  sont,  ou 
*on  hystériques,  ou  bien  épileptiques  :  elles  ne  se  combinent  jamais  en 
hybride  d  épilepsie  et  d’hystérie  ;  il  n’y  a  pas  d’hystéro-épilepsie 
^  crises  combinées  ou  mixtes.  On  peut,  dans  certains  cas  hétéroclites, 
cencontrer  des  éléments  hystéroïdes  dans  la  crise  épileptique,  et  des  élé¬ 
ments  épileptoïdes  dans  la  crise  hystérique  ;  mais  ce  sont  là  des  appa¬ 
rences  cliniques,  et  non  des  phénomènes  essentiels.  Les  difficultés  de  ce 
^^agnostic  dillérenticl  ne  résisteront  pas  à  urte  observation  attentive 
®  'c  faut,  suffisamment  prolongée.  Dans  ces  conditions,  le  terme 
ystéro-épilepsie,  qui  prête  trop  à  confusion  et  qui  entretient  une 
rceur  fondamentale,  doit  être  banni  du  vocabulaire  neurologique.  On  se 
^ontentera  donc  de  dire  épilepsie  et  hystérie  associées,  et,  mieux  encore, 
spécifier  en  termes  précis  la  nature  et  la  forme  clinique  des  mani- 
a  mns  de  cette  association,  par  exemple  accès  épileptiques  et  crises 
ys  eriques,  accès  épileptiques  et  hémiplégie  hystérique,  etc. 


U  TUAUMATIQUE. 


®  traumatisme  est  une  cause  très  fréquente  d’épilepsie,  le  fait  est 
^onnu  de  tout  temps.  L’épilepsie  traumatique  se  rencontre  évidemment 
J,  les  âges,  chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte  et  le  vieillard.  Chez 
ey>t,  1  entourage  familial  attribue  souvent  la  cause  d’une  épilepsie 


''^'Igaire 


a  un  traumatisme  antérieur,  ordinairement  crânien,  plus  ou 


eins  sérieux  :  s’il  est  toujours  utile  pour  le  médecin  de  contrôler,  par 
min  ■  d'investigation,  l’influence  du  traumatisme  ainsi  incri- 

plj*^'  llf®ut  savoir  aussi  que  cette  raison  donnée  par  les  parents  estle 
Souvent  sans  fondement  ;  il  ne  faut  pas  davantage  prendre  pour  un 
J  ^  *®me  causal,  une  chute  provoquée  par  un  accès  comitial  précé- 
méconnu. 

les  li'iuimalique  trouve  surtout  sa  place  nosographicpie  parmi 

®Psms  de  l’adulte,  car  celui-ci  est  plus  exposé  aux  grands  trauma- 
particulier  à  la  suite  des  accidents  du  travail  et  des  blessures 
g  guerre.  A  ce  dernier  point  de  vue,  l’expérience  de  la  dernière  guerre 
^^^pporté  une  contribution  considérable  à  la  connaissance  de  l’épilepsie 
ti  U  au  point  de  vue  clini(|ue  et  pathogénique  ([ue  thérapeu- 

l’é**‘T  1^21,  paraissaient  en  France  deux  remarquables  éludes  sur 

^ale  1  fraumatique,  l’une  médicale  due  à  Béhague,  l’autre  chirurgi- 
et  ®  Lenormant.  En  1927,  le  Congrès  international  de  médecine 

P  ^^^  macie  militaires  de  Varsovie,  en  discutant  des  suites  éloignées 
•rou  du  crâne,  apportait  de  nouvelles  documentations.  On 

la  ^lans  une  bonne  revue  générale  de  Cl.  Vogt,  parue  en  1926  dans 
un  exposé  des  données  déjà  acquises  à  cette 
seiiig*^'^  ^  épilepsie  traumatique.  La  thèse  de  'Wahl,  soutenue  à  Mar- 
che  inspirée  par  Roger,  apporte,  avec  de  nouvelles  recher- 

®ur  les  formes  anatomo-cliniques  et  évolutives  de  l’épilepsie  trau- 
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iiuüicjLie,  le  complément  bibliographique  récent.  A  la  suite  de  tous  ces 
travaux  on  peut  résumer  ainsi  qu’il  suit,  les  caractères  principaux  de 
l’épilepsie  traumatique. 

L’épilepsie  se  montre  comme  une  des  complications  les  plus  fréquentes 
des  traumatismes  cranio-cérébraux.  Selon  des  statistifjues  différente? 
mais  coneordantes,  elle  existe  dans  la  proportion  de  10  à  20  p.  100  des  bles¬ 
sures  de  guerre  portant  sur  le  crâne  et  le  cerveau.  Pour  Marchand, 
celle  fréquence  serait  même  plus  grande,  si  l’on  ajoute  aux  traumatismes 
de  guerre  les  traumas  crâniens  de  l’enfance  (pii,  d'après  lui,  détermine¬ 
raient  plus  souvent  encore  l’épilepsie  (pie  ceux  qui  surviennent  chez 
l'adulte  et  le  vieillard. 

L’épileijsie  peut  succéder  aux  traumatismes  cranio-cérèbraux  les  pl‘'® 
variables  de  forme  et  d  intensité.  Elle  peut  suivre  les  traumatismes  non 
pénétrants,  avec  simples  plaies  du  cuir  chevelu,  commotions  ou  contu¬ 
sions  cérébrales,  embarrures,  exostoses,  etc.,  quelles  que  soient  d'ailleuis 
la  nature  et  la  violence  apparente  de  l’agent  traumatique.  Elle  se  montre 
surtout  dans  les  traumatismes  jiénétrants,  avec  fractures,  csquiH®* 
osseuses,  lésions  graves  des  méninges,  transOxiance  et  délabrement  de 
la  substance  nerveuse,  pénétration  de  coiqis  étrangers  et  de  projectiles 
quelconques,  surtout  ceux  cpii  possèdent  une  vitesse  relativement  lent® 
comme  les  éclats  d'obus,  et  ceux  qui  sont  de  volume  considérable.  EU® 
est  plus  fréquente  encore,  après  les  interventions  chirurgicales  précoce® 
ou  tardives,  surtout  celles  qui,  par  leur  répétition  et  leur  impoitanCCi 
risquent  d'apporter  des  dommages  nouveaux  aux  méninges  et  au  cerveai^» 
d’ajouter  ainsi  aux  dégâts  primitifs  de  la  blessure  et  d'entraîner  des  com 
plications  tardives,  telles  que  suppurations  prolongées,  berniescérébrales» 
etc.  Il  en  est  de  meme  de  l’oblitération  par  ossification  cicatricielle 
la  brèche  osseuse  et  des  o|)érations  cranioplastirpies  qui  faciliteraiei’^ 
son  apparition.  Par  contre,  les  corps  étrangers  intracérébraux,  surtout  I®* 
projectiles  à  vitesse  rapide,  seraient  relativement  bien  tolérés,  et  parfo'® 
réi)ilepsie  ne  s’est  montrée  (]u'après  les  o|)érations  d'extraction.  La  ligaf®'® 
des  gros  vaisseaux  du  cou  est  signalée  aussi  comme  une  condih®’’^ 
favorisante  de  l’épilepsie  traumati(|uc.  . 

L’âge  du  blessé,  la  longueur  du  coma  initial,  la  plus  ou  moins  gc^” 
intensité  des  troubles  subjectifs  cérébraux  survenant  par  la  suite, 
peuvent  servir  à  la  prévision  d’une  épilepsie  traumatique.  Pour  certain®- 
le  terrain  pbysio  pathologique,  l’hérédité,  la  syphilis,  les  excès  alcoolign®*' 
seraient  des  facteurs  prédisposants  ;  pour  d’autres,  au  contraire,  I®’’'' 
influence  ne  serait  en  rien  démontrée.  Par  ailleurs,  tous  signalent  g”® 
l’épilepsie  vulgaire,  antérieure  au  traumatisme,  fruste  ou  caractérisé®i 
serait  ordinairement  aggravée  par  celui  ci. 

Les  traumatismes  cranio-cérébraux  (jui  déterminent  l’épilepsie  so 
surtout  ceux  qui  lèsent  les  lobes  pariétaux  du  cerveau  ;  viennent  ensud® 


par  ordre  de  gravité  décroissante,  les  blessures  des  lobes  frontaux,  et  cel 
des  lobes  temporaux  et  occipitaux.  Les  lésions  de  la  zone  rolandig^®  . 
fournissent,  à  elles  seules,  les  quatre  cinciuièmes  des  épilepsies  tramn® 
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insçi 


tiques.  Les  blessures  du  cervelet  ne  paraissent  pas  être  épileptogènes. 

épilepsie  traumatique,  quand  elle  est  constituée,  se  montre,  soit  sous 
U  forme  transitoire,  soit  sous  la  forme  durable. 

L  épilepsie  traumatique  transiloire  ou  aiguë,  est  habituellement  précoce, 
i^onteraporaine  des  premiers  accidents  traumatiques,  disparaissant  peu  de 
oinps  après  ceux-ci,  spontanément  ou  après  intervention.  Cette  forme 
unsitoire  peut  cependant  se  montrer  très  longtemps  après  le  traumatisme, 
®  traduire  la  survenue  d’une  complication  suraiguë  éloignée,  telle  que 
^i^ii'ugé  ou  cérébral  tardifs,  hémorragies  méningées  secondaires,  etc. 
épilepsie  traumatique  durable  se  montre  exceptionnellement  d’une 
iianière  précoce,  habituellement  à  une  date  plus  ou  moins  éloignée.  La 
première  apparition  se  fait,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  de  trois  à 
^"iq  mois  après  le  traumatisme.  Elle  se  montre  de  5  à  10  mois  dans 
^  P'  fOO  de-s  cas  ;  au  delà  de  18  mois,  dans  3  p.  100  seulement  ;  après  deux 
S-  es  chances  d’éclosion  seraient  infimes,  et  l’épilepsie  ne  se  montrerait 
P  Us  que  dans  la  proportion  de  4  pour  1000  cas  (Béhague).  Cependant, 
unorinant  fait  toutes  réserves  sur  ce  point  de  l’avenir  des  traumatisés 
uranio-cérébraux,  et  pense  que  l’épilepsie  traumatique  peut  survenir  fort 
g  einps  après  le  traumatisme,  ainsi  que  des  observations  anciennes  en 
plu,  longueur  du  temps  de  latence  serait,  pour  Béhague,  d’autant 

éloi^  blessure  causale  est  plus  étendue,  plus  profonde,  plus 

c  ‘le  la  région  rolandique,  plus  retardée  dans  sa  cicatrisation,  plus 

Piiquée  par  le  nombre  et  la  gravité  des  interventions  chirurgicales  Le 
l^^tence  serait  plus  bref  dans  les  cas  de  traumatismes  non  péné- 
Pour^l  longueur  de  ce  temps  n’aurait  d’ailleurs  aucune  signification 
^  e  pronostic  des  accidents  épileptiques  ultérieurs. 
jgpl_^P'|®P®lo  traumatique  affecte  soit  le  type  classique  d’épilepsie  bravais- 
les  dans  un  tiers’des  cas,  soit  celui  d’épilepsie  généralisée  dans 

à  la  f*^^  tiers  (Béhague)'.  Le  type  bravais-jacksonien  répond  surtout 

pi  transitoire,  précoce  ou  retardée  ;  le  type  généralisé  appartient 

^  ot  à  la  forme  tardive  et  durable. 

Cas  1^^*^**^  traumatique  bravais-jacksonienne  affecte  dans  la  plupart  des 
'’ariété  brachiale,  plus  rarement  les  variétés  crurale  et  faciale, 
tieff  ^^“loe  en  général  avec  les  caractères  classiques  de  l’épilepsie  par- 
‘lan^  l^ooiiépilepsie,  mais  les  convulsions  hémiépileptiques  peuvent, 
'‘.quelques  cas  relativement  rares,  se  montrer  sous  les  formes  moti  iccs 
céifo-  ^°ulqucs,  à  contractures,  trémulatoires,  myocloniques,  cho- 
j^cks ^'■^'ùtosiques,  etc.,  et  même  sous  la  forme  d’hémiparésie 
(^eige  et  Bénisty).  On  a  signalé  aussi  la  forme 
Uiais  partielle  sensitive,  qui  serait  d’une  fréquence  assez  grande, 

Certgj^*^'  ^®*^anderait  à  être  systématiquement  recherchée  (H.  Roger). 
Icans’T^’  °^'’U^'^uteurs  ont  vu.  dans  quelques  troubles  paroxystiques  et 
d’une  l’ouïe,  de  véritables  équivalents  sensoriels 

Ou  bravais-jacksonienne  traumatique, 

nient  "  ^  ^  épilepsie  traumatique  généralisée,  elle  se  présente  ordinaire- 
u^cc  tous  les  caractères  du  mal  comitial  vulgaire.  On  y  observe  les 
"'‘''''E  neurologique.  —  T.  I.  N»  Cp.  JUIN  193‘i.  69 
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iiiênies  prodromes,  les  mêmes  miras,  les  mêmes  phénomènes  convulsifS) 
les  mêmes  troubles  postconvulsifs,  les  mêmes  accidents  et  complications. 
Les  accès  sont  identicpies,  qu’ils  se  montrent  sous  leur  forme  complète,  ou 
sous  la  forme  d’équivalents.  Les  seules  particularités  signalées  dans 
l’épilepsie  traumatique  généralisée  sont  les  suivantes.  Les  prodromes  de 
l’accès  sont  fréquemment  manifestes  et  démonstratifs,  en  particulier  la 
dilatation  anormale  de  la  cicatrice,  l’inégalité  pupillaire  progressive,  le® 
troubles  vaso-moteurs  des  membres,  etc  .  qui  se  montrent  quelc|ues  jours 
ou  ([uelques  heures  avant  le  déclanchement  de  l’accès,  et  ([ui  se  répètent 
identi([uement  avant  ehacpie  attacpie.  Ces  prodromes,  indépendants  de 
l'aura,  ]ierniettraienl  de  prévoir  le  retour  des  crises  et  d’instituer  un  traite* 
ment  de  renfort  pendant  la  période  criticpie.  L'exploration  manométrique 
a  démontré  l’existence  d’une  hypertension  céphalo-rachidienne  survenant 
dans  ce  même  temps,  et  une  ponction  lombaire  décompressive  peut  même 


supprimer  l’explosion  île  l’accès  (Cdaude).  Quant  à  1 


elle  pr 


•ésente- 


,  dans  l’épilepsie  traumatique  généralisée,  une  grande  impu’"' 
tance,  en  ce  sens  que  sa  traduction  serait  commandée  jiar  le  siège  du 
traumatisme  initial,  par  sa  localisation  du  côté  opposé  au  traumatisme,  pn*" 
ses  rapports  avec  les  autres  symptômes  dus  à  la  blessure  cranio-cérébral®’ 
Pendant  l’accès,  les  convulsions  seraient  le  plus  souvent  prédominante® 
dans  le  côté  du  corps  opposé  à  la  blessure  cranio-cérébraie.  'T®*'* 
comme  répile[)sie  vulgaire,  l’épilepsie  traumatique  peut  se  compb^l'*®*^ 
d’état  de  mal,  dont  la  fréquence  et  la  gravité  sont  encore  plus  grandes  dan® 
celle-ci  epie  dans  celle  là.  Enfin,  l’épilepsie  traumatique  généralisée  P®**^ 
se  complicpier  de  troubles  mentaux  analogues  à  ceux  communémen| 
observés  dans  le  vulgaire  mal  comitial  (Claude).  Ces  troubles  mentau*" 
jieuvent  survenir  seuls,  sans 
placement  de  ceux-ci.  Porot 
l’épilepsie  traumatique,  tous  les  éq 
commune,  depuii 
nnels  et  i 


sifs,  ou  se  montrer  en  rein 
:  ([lie  l’on  peut  rencontrer,  dan® 
, 'aïeuls  psychiques  de  l’épil®P®J|’ 


les  troubles  paroxystiques  de  l’humeur  jusqu’aux  état® 

. . . .  „ax  délires  transitoires,  avec  l'inconscience  et  l'aninè®*® 

consécutive  qui  les  caractérisent  habituellement.  Porot  a  môme  rapP®*^*® 
des  faits  de  manie  aiguë  transitoire,  à  début  subit,  à  terminaison  brusq®®’ 
d’une  durée  relativement  courte,  dont  l’un  se  termina  par  une  grande  cri®® 
d’épilepsie  banale. 

L’évolution  de  l'épilepsie  traumatiipie  est  essentiellement  variable  sç* 
vant  les  cas,  et  les  conditions  de  sa  marche  échappent  à  toutes  règ 
générales.  C  est  ainsi  que  la  forme  bravais-jacksonienne  précoce, 
ordinairement  transitoire  et  (jui,  disparaît  spontanément  ou  après 
vention  rapide,  peut  même,  malgré  celle-ci,  persister  sous  la 
forme  avec  une  ténacité  déconcertante  ;  le  plus  souvent,  au  bout  o 
tem[)s  plus  ou  moins  long,  elle  se  transforme  en  forme  gènérali®®®’ 
pour  évoluer  comme  elle  par  la  suite.  Quant  à  la  forme  général! 
d'emblée,  elle  alTecte  les  mêmes  modalités  d’évolution  ciue  l’épil®? 

i  .  '  ..„inS 

vulgaire,  se  liianifeste  par  des  accès  à  retours  périodiques  plui 
rapprochés,  s’espaçant  parfois  sous  l’influence  des  médications  - 


moins 

atiti' 
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Pileptiques,  s’atténuant  ainsi  de  plus  en  plus  jusqu’à  disparaître  com- 
Petement,  résistant  d'autres  Fois  avec  ténacité  à  tout  traitement, 
Tant  parfois  une  tendance  au  rapprochement  des  paroxysmes  et  aux 
retours  de  l’état  de  mal  le  plus  grave.  L'épilepsie  traumatique  peut  guérir 
3USS1,  spontanément,  sans  le  moindre  traitement,  et  sans  qu’on  sache 
pourquoi  :  cette  éventualité  ne  serait  pas  exceptionnelle,  d’après  Béhague. 

”  présence  d’une  épilepsie  traumatique  qui  commence,  il  est  donc 
l^mpossible  de  prévoir  son  évolution  ultérieure.  On  peut  affirmer  cepen- 
^3ot  que  1  épilepsie  traumatique  est,  d’une  manière  généra-le.  assez  rebelle 
O  thérapeutique  anti-épileptique  qui,  le  plus  souvent,  n’apj)orte  qu’une 
®  tenuation  à  la  fréquence  et  à  la  violence  des  accès.  Cependant,  l’épi- 
®Psie,  apparue  peu  de  temps  après  le  trauma,  a  une  tendance  nette  à  dis¬ 
paraître,  surtout  s’il  s’agit  de  lésions  simples  du  squelette  crânien  (Villaret 
Bailby). 

^^Les  causes  de  l’épilepsie  traumatique  se  montrent,  tantôt  comme  simples 
manifestes,  tantôt  comme  complexes  et  indéterminables.  L’épilepsie 
.  atique  précoce  reconnaît  ordinairement  pour  causes  principales,  une 
a  ion  directe  de  la  zone  rolandiquc  par  des  corps  étrangers  (esquilles 
hé  ®rnbarrures,  débris  de  projectiles  ou  de  vêtements,  etc.),  par  une 

i  méningée  primitive,  quelquefois  par  une  réaction  méningée 

tive  •  ordinairement  septique,  ou  par  d'autres  raisons  d’action  irrita- 
due  L’épilepsie  bravais-jacksonienne  éloignée  est  le  plus  souvent 

^  a  Un  abcès  méningé  ou  cérébral  tardif,  à  une  hémorragie  méningée 
(J,  aire,  à  des  méningites  séreuses  pseudo-kystiques, «  un  processus 
tiell  à  type  évolutif  avec  désintégration  et  hémorragies  intersti- 

sée  ^^^'’ague  et  Bertrand).  Quant  à  l’épilepsie  traumatique  générali- 
de]'  ^^^'^trant  sous  la  forme  durable,  elle  paraît  résulter  beaucoup  plus 
r*lus  .j^^^^^’Lition  du  tissu  cicatriciel  que  de  la  lésion  initiale  elle-même. 

y  a  production  de  tissu  cicatriciel,  plus  il  y  a  chances  d’épilepsie, 
^mle,  pénétrants  entraînent  des  cicatrices  méningées  et  céré- 

jgj*  localisées  ou  diiïuses,  mais  toujours  visibles  macroscopiquement  ; 
di  , ,  ^'^'*'atismes  non  pénétrants  déterminent  des  cicatrices  fines  toujours 
aj'ant^*”^^*’  '^'‘^^o'ahles  seulement  par  le  microscope.  Tout  traumatisme 
des  ane  atteinte  des  éléments  anatomic[ucs  du  cerveau  provoque. 

tpjci^li®”°'oènes  de  désintégration,  avec  lent  processus  de  sclérose  cica- 
draxe,  hémorragies  disséminées,  altération  profonde  des  cylin- 

^céant'  système  neuro-fibrillaire,  toutes  lésions  diffuses 

Phén  encéphalite  non  suppurée,  dont  la  base  se  trouve  plus  dans  les 
gfg  J  .  vasculaires  que  dans  l’infection,  et  dont  il  faut  retenir  la 
dans  la  pathogénie  de  l'épilepsie  traumatique(Guillain). 
^epsie  '”‘’^‘^nies  superficiels  provoc|uent  beaucoup  plus  souvent  l’épi- 
cécéb  grosses  pertes  de  substance  et  que  les  projectiles  intra- 

tiigrajj^.^'^  ^Llaude).  Quant  au  rappel  des  accidents  épileptiques,  il  s’effec- 
ce  s  '-  ^  faveur  d’une  hypertension  soit  locale,  soit  générale  (Claude).  A 
des  ch'  opérant  des  blessés  atteints  d’épilepsie  traumatique,  que 

•curgiens,  assistant  à  des  accès  survenus  pendant  l’acte  opératoire, 
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ont  pu  constater  directement  des  modincations  importantes  de  la  circula¬ 
tion  du  cerveau,  et,  en  ])articulier  son  ischémie  manifeste,  pendant  toute  la 
durée  des  accès.  Walther,  en  1919,  a  i)u  ainsi  observer  pendant  la  période 
convulsive,  alors  que  la  face  restait  congestionnée  et  vultucuse,  1  arrêt  du 
suintement  sanguin  de  la  plaie,  la  cessation  des  battements  cérébraux, 
l'ischémie  générale  encéphalique  :  le  cerveau,  immobile  et  pâle  |)endant 
les  convulsions,  reprit  sa  coloration  et  ses  pulsations  dès  la  disparition  d 
celles-ci.  Lcriche,  en  1920,  a  pu  de  même  voir,  chez  deux  blessés,  pendant 
ro])ération,  la  dé|)resslon  de  la  zone  cérébrale  lésée,  le  tassement  descir 
convolutions  voisines,  l’arrêt  des  battements  cérébraux,  la  forte  contrac 
tion  des  vaisseaux  pie-mériens,  l’anémie  passagère  du  cerveau,  etc.  Ç®* 
constatations  directes,  si  intéressantes  pour  l’étude  patbogénique  de  la  cris® 
épile|)tique,  ont  été  confirmées  par  Pôtzl  et  Schloffer,  Marburg  et  Ranz>> 
Guillaume,  Kennedy  et  Hartwell,  Forster.  etc.  ;  elles  sont  en  accord  ave® 
celles  |)lus  anciennes  de  Horslej',  Doyen,  etc.  ;  leur  interprétation  trou 
vera  ailleurs  sa  place  véritable. 


Telles  sont,  ; 


i  brièvement  résumées  que  possible,  les  acquis: 


litions 


dernières  sur  l’épilepsie  traumatique.  Quelques  autres  données  intéres 
santés,  mais  moins  démontrées,  sont  encore  à  signaler. 

L’épilepsie  traumatique  serait  relativement  rare,  chez  les  adultes  attein*® 
exclusivement  de  fractures  du  crâne,  d’après  Reichmann  qui,  dans  un® 
statistiqiÆ  de  plus  de  600  cas,  n’a  relevé  qu’une  proportion  de  un  d®'”' 
pour  cent. 

L’é[)ilcpsie  traumatique,  duc  aux  blessures  de  guerre,  serait  beau 
coup  plus  fréquente  que  ne  l'admettent  les  premières  statistifiU®® 
(Villaret,  Molin  de  Teyssieu  et  Veau,  Lascourrèges),  et  pourrait 
dre  la  proportion  de  50  p.  100.  La  raison  en  est  surtout  dans  la  quanti 
de  plus  en  plus  élevée  des  cas  d’épilepsie  survenant  très  longt®'®P* 
après  le  traumatisme,  et  bien  au  delà  des  limites  de  deux  ans  fax 
dans  les  premières  recherches.  Sur  ce  point,  les  réserves  de  Len®*] 
niant  se  sont  pleinement  justifiées.  Nombreux  sont  les  auteurs 
depuis,  ont  rapporté  des  exemples  d'éjulepsie  traumatique  retardée,  surx® 
nue  5,  7,  12  ans  après  le  traumatisme.  Il  est  môme  vraisemblable 
avec  le  temps,  le  nombre  de  ces  cas  deviendra  plus  considérable 
ce  ([ui  revient  à  dire,  que  si  l’épilepsie  traumati(|ue  voit  diminuer 
chances  avec  l’éloignement  de  la  blessure  causale,  on  ne  peut  jamais  u 
mer  (|u’elle  ne  surviendra  pas  un  jour.  Ce  seraient  les  blessures  fronta 
qui  donneraient  les  temps  de  latence  les  plus  longs,  les  blessures  pariétu 
donnant  au  contraire  les  temps  les  plus  courts  (Lascourrèges). 

Les  observations  les  plus  récentes  montrent  encore  que  l’épil®?® 
traumatique,  du  type  bravais-jacksonien,  quand  elle  persiste,  se  tr 
forme  très  fréquemment  et  prend  les  caractères  du  type  généralisé  :  ' 
explique  que  les  statistiques  successives  relèvent  une  proportion  de  P 
en  plus  faible  d’épilepsie  traumatique  partielle. 
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Des  faits  inexplicables  de  guérison  spontanée  ont  été  rapportés  par  des 
c  'iiirgiens  comme  Grégoire,  Maisonnet,  qui  a  publié  un  fait  d’arrêt  se 
■maintenant  depuis  10  ans,  d  une  épilepsie  traumatique  par  balle  intra¬ 
crânienne  qui  avait  persisté  pendant  25  ans. 

Certains  ont  insisté  sur  la  difficulté  du  diagnostic  de  la  nature  trauma- 
bque  de  1  épilepsie,  quand  le  traumatisme  est  ancien  et  n’a  pas  laissé  de 
baces  évidentes  :  l’examen  attentif  du  cuir  chevelu,  l’exploration  de  la 
J  Cite  crânienne,  les  épreuves  radiographiques,  la  ponction  lombaire, 
niesure  de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien,  etc.,  mettent  sou¬ 
vent  sur  la  bonne  voie  du  diagnostic.  Des  découvertes  inattendues  sont 
■ffielquefois  ainsi  faites,  comme  celle  d’un  cal  osseux  adhérent  aux  mé- 
■■■nges  dans  un  cas  de  A.  Ley  qui  avait  donné  lieu  à  des  poursuites  judi¬ 
ciaires,  comme  celle  d'un  projectile  intracérébral  (balle)  resté  complète¬ 
ment  silencieux  et  ignoré  pendant  plusieurs  années,  dans  le  cas  de 
abonneix  et  Mornet,  et  celui  de  Krebs. 
ntin  des  traitements  spéciaux  ont  été  préconisés,  avec  l’intention 
J  ^^lénuer  les  effets  épileptogènes  des  cicatrices  méningo-cérébrales. 
■•a  radiothérapie  profonde  a  paru  utile  dans  ce  sens  à  certains  (Anglade). 
e  ectroionisation  de  la  blessure  cérébrale  est  pour  Rosanoff  un  procédé 
Véritable  fonte  cicatricielle  (|u’il  faut  mettre  en  (ouvre  avant  toute 
intervention  chirurgicale.  De  même,  Popescu,  dans  une  thèse  de  Buca¬ 
rest  de  1929,  préconise  la  méthode  de  Bourguignon  par  l’éleetrolyse 
■ffue  transcérébrale,  comme  moyen  préventif  des  processus  cicatriciels 
eortico-méningés,  générateurs  d’épilepsie  traumatique. 

nigré  la  contribution  considérable  apportée,  dans  ces  dernières 
innées,  par  la  neurologie  et  la  chirurgie  de  guerre  à  la  connaissance  de 
P'iepsie  traumatique,  celle-ci  reste  encore  un  sujet  d’actualité,  et  de- 
■iinnde  de  nouvelles  recherches,  car  elle  est  loin  d’être  complètement 
'cidée.  Aussi,  tout  apport  nouveau  sur  cette  question  est-il  désirable, 
"  le  domaine  de  la  clinique  ou  de  l’anatomie  pathologique  que  dans 
de  la  thérapeutique. 


III.  —  L’épilepsie  pukhpéiule. 

Puerpéralité,  par  les  modifications  profondes  et  prolongées  qu’elle 
PPorte  dans  l’organisme  féminin,  n’est  pas  sans  exercer  une  inlluence 
l’a  '“®vable  sur  le  fonctionnement  du  système  nerveux,  et  sans  provoquer 
facteurs  étiologiques  favorables  à  l’éclosion  d’accidents 
Val  Cette  influence  ne  devait  pas  échapper  aux  premiers  obser- 

1 ,  ■lïédicaux.  Aussi  la  grossesse  et  l’accouchement  ont-ils  été  consi- 
J  etout  temps  comme  des  causes  très  (ré([uentes  de  l’épilepsie.  Mais, 
les  *  ^  épilepsie  utérine,  les  auteurs  anciens  ont  confondu  tous 

Va^i  ‘^O'ivulsifs,  les  plus  légers  comme  les  plus  graves,  qu’ils  obser- 
la  femme  enceinte.  Dans  cette  épilepsie  utérine.  Sauvages 
éc^g^  ®®sayé  en  1772  de  distinguer  une  forme  spéciale  qu’il  appelait 
^'npsie  des  parturientes,  mais  c’est  seulement  au  siècle  dernier  avec 
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^"ogel,  Haucleloqiie,  Wilpeau,  que  la  séparation  s’est  faite  entre  l’éclampsie 
puerpérale  et  l’épilepsie  coinnuine.  Depuis  lors,  et  malgré  cette  sépara¬ 
tion,  médecins  et  aceoucheurs  se  sont  appliqués  à  étudier  les  rapports  qui 
relient  l'épilepsie  à  la  puerpéralité.  Cette  étude  de  l'inlluence  réciproque 
de  l’état  puerpéral  et  de  l’épilepsie  a  fait  l’objet  de  nombreux  travaux,  dont 
on  trouve  l’indication  et  l’analyse  dans  la  thèse  de  Béraud  soutenue  à  Paris 
en  1884,  dans  celle  de  Kagan  en  1912  à  Montpellier,  et  surtout  dans  la  re¬ 
vue  générale  très  documentée,  publiée  dans  la  GazeAle  des  Hôpitaux  en 
192')  par  Toulouse  et  Marchand.  Les  faits  actuellement  connus  sur  cette 
question  permettent  leur  division  en  trois  groupes  bien  distincts  et  don¬ 
nent  à  considérer  :  1'’  rinlluence  réciproque  de  l’épilepsie  et  de  la  puer- 
péralité  ;  2”  l'épilepsie  puerpérale  proprement  dite  ;  3°  l’éclampsie  puer¬ 
pérale. 

1"  Inlhience  réciproque  de  l’épilepsie  et  de  lu  puerpéralité.  —  L’épilepsi® 
déjà  en  cours  chez  la  femine  qui  devient  enceinte  peut  être  influencée 
diversement  aux  phases  successives  de  la  puerpéralité,  c’est-à-dire  peiy 
dant  la  grossesse,  lors  de  raccouchement,  et  dans  le  cours  de  l’allai¬ 
tement. 

A.  —  Action  de  lu  qrossesse  sur  une  épilepsie  antérieure.  —  La  grossesse 
exerce  des  influences  bien  différentes  suivant  les  cas  :  elle  peut,  soit  aggra¬ 
ver,  soit  améliorer,  soit  même  guérir  l’épilepsie  en  cours;  elle  peut  aussi 
n’exercer  sur  elle  aucune  action  ni  bienfaisante  ni  malfaisante. 

a)  L’aggrauatiou  de  l’épilepsie  par  la  grossesse  signalée,  par  tous  les  au¬ 
teurs,  serait  la  règle  pour  certains  (Charpentier).  Elle  consiste  en  une  aug¬ 
mentation  de  la  fréquence  et  de  l’intensité  des  accès  épileptiques,  soit  aU 
début  de  la  grossesse,  soit  dans  les  derniers  mois  seulement,  soit  pendant 
toute  la  durée  de  la  grossesse,  et  dans  ce  dernier  cas,  l’aggravation  pf^' 
sente  une  tendance  régulièrement  progressive  au  fur  et  à  mesure  que 
grossesse  approche  de  son  terme.  L’aggravation  ainsi  constatée  peut  être 
passagère  et  disparaître  après  l’accouchement,  l’épilepsie  reprenant  son 
allure  antérieure  à  la  conception  ;  elle  peut  être  définitive,  l’épilepsie  con 
servant  après  raccouchement  la  nouvelle  formule  de  gravité  ([ue  lui  a 
prime  la  grossesse  (Féré)  ;  elle  peut  être  récidivante,  en  ce  sens  qu’ello®® 
montrera  de  nouveau,  et  ordinairement  sous  la  même  forme,  dans 
cours  des  grossesses  successives  (Terrillon,  Béraud).  L'aggravation  P®''* 
consister  aussi  en  une  rechute,  un  retour  des  crises  comitiales  pendant 
la  grossesse,  alors  que  l’épilepsie  semblait  guérie  depuis  plus  ou  moin® 
longtemps  (Charpentier,  Béraud).  Four  ce  qui  est  de  la  fréquence  conip® 
rativede  ces  diverses  modalités  d’aggravation,  les  données  connues  son 
peu  nombreuses  et  insuffisantes  leplus  souvent  dans  leursdétails.  Béraud» 
dans  un  pourcentage  basé  sur  31  observations,  trouve  l’aggravation  de  1 
pilepsie  antérieure  dans  un  quart  des  cas  seulement.  Pinard  adopte 
conclusions  deBéraud.  Toulouse  et  Marchand,  sur  48  femmes  épileptique®’ 
ne  retrouvent  d’aggravation  manifeste  de  l’épilepsie  par  la  grossesse  qu® 
dans  4  cas  seulement.  Par  contre,  Clemmesenen  1927,  sur  43épileptiques> 
a  observé  l’aggravation  dans  près  de  la  moitié  des  cas.  Des  conclusions 
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différentes  appellent  de  nouvelles  recherches,  le  nomhrc.  des  épi- 
P  Kl  ne  s  que  l’on  peut  suivre  pendant  la  grossesse  est  assez  élevé  pour 
1  soit  facile  de  reprendre  ces  conclusions  sur  des  bases  plus  certaines, 
faut  signaler  encore  que  l’état  de  mal,  grave  ou  mortel,  a  été  très 
•^renient  observé  chez  des  épileptiques  pendant  le  cours  de  leur  grossesse. 

n  ne  connaît  guère  sur  ce  point  que  l’observation  rapportée  en  1880 
P®*  harpentier,  relative  à  une  femme,  épileptique  depuis  l’enfance,  qui, 
de"^  première  grossesse,  avait  présenté  une  aggravation  considérable 
son  épilepsie,  et  qui,  dans  une  deuxième  grossesse,  vit  les  accès  épi- 
^Phques  devenir  de  plus  en  plus  fréquents  jusqu’à  présenter,  au  cinquième 
™ois,  un  état  de  mal  épileptique  dont  elle  mourut.  De  même,  l’observa- 
cle  O  P^r  Kagan  dans  sa  thèse  en  1912  a  trait  à  une  primi[)are 

-  ans,  épileptique  depuis  l’âge  de  12  ans.  qui,  à  deux  mois  et  demi  en- 
Kon  de  sa  grossesse,  sans  aggravation  préalable  des  manifestations  co- 
®  os,  présenta  un  état  de  mal  épileptique  qui  dura  quatre  jours  et  se 
O'  niina  par  la  mort.  On  peut  citer  encore  l’observation  de  Laubry  et  Foy. 

1918,  ont  rapporté  l’histoire  d  une  épileptique  qui  mourut  en  état 
J  '^al  pendant  une  grossesse,  et  chez  laquelle  la  tension  artérielle  resta 
1  w,  ’  ‘*®”’ontrant  ainsi  qu’il  ne  s’agissait  pas  d'éclampsie, 
léed  ‘lo  l’épilepsie  antérieure  par  la  grossesse  a  été  signa- 

etc  longtempspar  Tissot,  Arnaud,  ^'elpeau,  Johns,  Wicger,  Herpin, 

.  '  ®  dfé  constatée  maintes  fois  depuis  par  médecins,  aliénistes  et 

One  ^  estadmis  encore  aujourd’hui  que  parfois  la  grossesse  exerce 

bienfaisante  sur  l’épilepsie  en  cours  :  cette  action  heureuse 
'■•’aduire  par  une  atténuation  ou  par  une  interruption. 

K//é;maq'on  est  la  forme  la  plus  fréquemment  observée.  Elle  consiste 
an  ^•''Kinution  du  nombre  et  de  la  violence  des  accès,  qui  peut 
lesde''^-*'^’,  début  de  la  grossesse,  soit  au  milieu,  et  surtout  dans 

Ig  mois.  Elle  peut  ne  se  montrer  que  dans  la  première  grossesse  ; 

gPg,  *  souvent,  elle  se  reproduit  avec  les  mêmes  caractères  dans  les 
que  successives.  Béraud,  Nerlinger,  Pinard,  Tarnier,  affirment 

T'ouïr!?  verait  dans  la  moitié  des  cas.  Cependant 

^iouirn^^  Marchand  ne  la  trouvent  que  dans  moins  d’un  quart,  et 
q,jg  .  ®sen  donne  un  pourcentage  encore  moins  élevé,  (ie  point  de  la 
•On  demande  donc  de  nouvelles  recherches, 
exc  des  accès  comitiaux  est  au  contraire  admise  comme 

Par  eux  9U0  les  auteurs  citent  tous  des  exemples,  observés 

Tiuard^'  suspension  complète  de  l'épilepsie  i)endant  la  grossesse, 
•’onia  cette  suspension  4  fois  sur  11  épileptiques,  mais  il  fait 

une  série  probablement  heureuse.  Balard  et 
épilg  publié,  en  1924,  l’observation  démonstrative  d’une  multipare, 

nient  “opuis  l’âge  de  11  ans,  dont  les  crises  disparurent  complète- 
•'"’ec  le  cours  de  trois  grossesses,  pour  reparaître  chaque  fois 

de  xy  ''®*-our  des  règles.  Toulouse  et  Marchand  signalent  aussi  un  fait 
dant  t  oomplète  des  crises  chez  une  de  leurs  épileptiques,  pen- 

°ute  la  durée  delà  grossesse,  si  bien  que  l’entourage  la  crut  guérie  ; 
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chez  une  autre,  la  suspension  fui  complète  aussi,  mais  seulement  du 
7'-  mois  de  la  grossesse  au  mois  après  la  délivrance,  et  elle  avait  été  pré¬ 
cédée  d’une  recrudescence  des  crises  pendant  les  six  premiers  mois  de  la 
grossesse.  En  1930,  Souques  et  Gilbrin,  dans  un  travail  sur  les  rapports 
de  l’épilepsie  et  de  la  menstruation,  citaient  le  fait  d’une  grande  épileptique 
c[ui,  au  cours  de  six  grossesses,  ne  présenta  jamais  de  crises,  alors  que, 
dans  l’intervalle,  elle  était  régulièrement  atteinte  par  des  accès  hebdo- 

c)  Quant  à  la  (juérison  dé/inilive  de  l'épilepsie  par  la  grossesse,  elle 
reste  encore  à  démontrer.  On  ne  connaît  que  l’observation,  d'ailleurs 
critiquable,  publiée  par  Ménard  en  1834  et  rappelée  par  Marcé  en  Idu 
dans  son  travail  surla  guérison  de  l’aliénation  mentale  par  la  grossesse 
et  l’accouchement.  Un  second  fait  est  cité  par  (>arlerré,  dans  sa  thèse  de 
Bordeaux  en  1913,  d’une  épilepsie  datant  de  18  ans  qui  disparut  coni 
plèlement  après  une  grossesse. 

d)  Enfin  l’ctction  nulle  de  la  grossesse  sur  l’épilepsie  (ju'admetta 
Esquirol,  a  été  acceptée  comme  une  règle  générale  par  bon  noiubie 
d’accoucheurs.  Toulouse  et  Marchand  signalent  que,  dans  près 
de  (55  p.  100  des  cas  observés  par  eux,  l’épilepsie  ne  fut  nullement  mo 
fiée  parles  grossesses.  Clemmesen  donne  un  pourcentage  bien  différ® 
qui  ne  dépasse  pas  25  p.  100.  De  pareils  écarts  demandent  de  nouveau)^ 
contrôles. 

B.  —  Action  de  l' accouchemenl  sur  une  épilepsie  antérieure.  — Sui 
point  spécial,  Laforgue,  dans  un  travail  sur  l’accouchement  des  fenn'i®* 
épileptiques  qui  date  de  18(57,  disait  que  l’accouchenient  ne  paraît 
cer  aucune  influence  aggravante  sur  l’épilepsie  en  cours.  Béraud  adop 
la  même  conclusion,  comme  aussi  Toulouse  et  Marchand  qui 
que,  pendant  l’accouchement,  les  accès  comitiaux  deviennent  plus  rai® 
ou  se  suspendent,  pour  reprendre  ensuite  le  lendemain  ou  quélq 
jours  après  la  délivrance  ;  ils  signalent  cejjendant  que  l’une  de  leurs  ép 
leptiques  eut  un  accès  au  début  de  l’accouchement,  une  autre  trois  a 
pendant  le  cours  du  travail,  une  troisième  eut  cin([  crises  ^  ^ 
(juehiues  heures  avant  l’accouchement,  puis  resta  plusieurs  mois  sans 
avoir,  alors  ([u’elle  ne  nourrissait  |)as  au  sein.  En  190(5,  Arsimol®*^^ 
publié  l’observation  détaillée  d'une  femme,  atteinte  d'épilepsie  et  de  n'J 
clonie  depuis  l'àge  de  13  ans, qui,  à  25  ans,  lors  d’une  première  grosse^^^ 
présenta  une  augmentation  des  crises  surtout  au  neuvième  mois, 
nouvelle  crise  un  jour  avant  le  début  du  travail  et  ne  fut 
atteinte  de  nouveaux  accès  que  cinq  jours  après  l’accouchement.  E”  ^ 
matière,  on  le  voit,  les  observations  sont  rares. 

G. — Action  de  r allaitement  sur  une  épilepsie  antérieure.  -  Aucuo  ^ 
vail  n’existe  sur  celte  question  dans  la  littérature  médicale, 
et  Marchand  le  font  remarquer  et  apportent  les  résultats 
enquête  faite  par  eux  chez  15  épileptiques  ayant  allaité  leurs  en 
D'après  cette  enquête,  l’allaitement  ne  paraît  avoir  jamais  aggrave 
lepsie,  celle-ci  ayant  conservé  le  même  rythme  et  la  même  intensité  p 
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|‘>nt  la  lactation  que  pendant  la  grossesse  ;  une  seule  fois,  ils  ont  noté 
anèt  complet  de  toutes  crises  pendant  toute  la  durée  de  l’allaitement, 
<^est  à-dire  pendant  douze  mois.  Au  sujet  de  l’allaitement  par  les  épilep¬ 
tiques,  Vignes,  en  1929,  fait  très  justement  remarquer  qu’il  n’est  pas  sans 
présenter  des  dangers  pour  l’enfant,  et  que  beaucoup  d’accoucheurs 
i^roient  prudent  de  l’interdire.  Cette  règle  doit  en  effet  être  admise,  sur¬ 
tout  dans  le  cas  de  grandes  crises  avec  chute  brusque  et  perte  prolongée 
r  O  la  connaissance,  comme  aussi  dans  le  cas  d’équivalents  psychiques, 
ou  encore  quand  le  traitement  antiépilcptique  nécessite  des  doses  élevées 
0  produits  médicamenteux. 

I  résumer  les  données  précédentes  concernant  l’influence  qu'exerce 

puerpéralité  sur  une  épilepsie  antérieure,  on  peut  donc  admettre  les 
propositions  suivantes.  En  premier  lieu,  il  est  impossible  de  prévoir, 
ors  dune  première  grossesse,  quelle  sera  cette  influence  Mais,  chez  une 
même  femme  épileptique,  l’influence  de  la  puerpéralité  a  tendance  à  se 
oianifester  de  la  même  façon  dans  les  grossesses  successives.  On  manque 
t  ocuinents  assez  nombreux  et  assez  précis  pour  affirmer  quelle  action 
^  ituelle  exerce  l’accouchement  et  l’allaitement  sur  l’épilepsie  en  cours  ; 

peut  cependant  penser  que  cette  action  n’agit  pas  dans  un  sens  fâcheux, 
vuant  à  l’influence  de  la  grossesse  elle-même,  elle  paraît  plus  certaine, 
’’’3>selle  est  loin  d’être  la  règle  ;  cette  action  peut  agir  dans  un  sens  défa- 
j^°rable  ou  favorable  ;  elle  |)eut  aggraver,  atténuer,  ou  interrompre  même 
manifestations  é])ileptiques,  sans  que  l’on  puisse  affirmer  dans  quelles 
fie  sous  quelles  conditions  se  montrent  ces  différentes  modi- 

mns.  Des  recherches  plus  complètes  sont  donc  nécessaires  pour 
fir  ^1^^  ®®"®*“sions  plus  précises.  On  peut  cependant  dire  que  l’af- 

■niation  émise  en  1899  par  Fèvre  dans  sa  thèse  sur  le  mariage  des  épi- 
|,  *  ques,  ,1  nuisibles  les  rapports  sexuels,  nuisible  la  grossesse,  nuisible 
accouchement  »,  est  loin  d’être  exacte  et  paraît  excessive. 

•  Action  de  l'épilepsie  antérieure  sur  la  puerpéralité.  —  Les  quelques 
Odeurs  qui  ont  émis  leur  avis  sur  ce  sujet  sont  tous  d’accord  pour  dire 
en  général,  l’épilepsie  en  cours  n’exerce  aucune  action  défavorable, 
provoquant  ni  avortement,  ni  accouchement  prématuré,  ni  gêne  dans 
travail,  ni  trouble  de  la  lactation.  Chambrelent  a  souligné  combien 
utérus  gravide,  si  sensible  aux  perturbations  physiques  et  même 
gj  ^  résiste  aux  secousses  violentes  des  attaques  d’épilepsie.  Toulouse 
le  ■  font  remarquer  (|u’on  ne  connaît  pas  d’observation  d’épi- 

Poi/^^^  chez  laquelle  on  dut  recourir  à  un  accouchement  prématuré 
^uire  cesser  une  épilepsie  particulièrement  aggravée  i)ar  la  gros- 
ont  observé  des  crises  d’épilepsie  même  violentes  pen- 
en  •  ^  travail  ont  noté  que  les  convulsionsépileptiques  n'avaient 

régularité  et  1  efficacité  des  contractions  utérines  ;  ils 
‘ffuuut  que  les  enfants  nés  dans  ces  conditions  étaient  bien  portants 
de P'd’u'ssaient  pas  avoir  souffert  dans  leur  développement  somatique 
maternelle.  Cependant,  Cham 


lubrelent  a  observé  que,  dans 
®as  d’épilepsie  aggravée  par  la  grossesse,  les  deux  enfants  bien 
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constiUics  furent  alteinls  (le  convulsions  c[uel(|ues  jours  apiTS  leur  nais¬ 
sance,  et  (|ue  l’un  d’eux  succoinha  même  à  ces  convulsions  au  bout  de 
qucl(]ues  semaines.  D’autre  part,  Tarnier  a  observé  la  mort  du  foetus 
lors  d’attacjucs  violentes  du  mal  comitial.  Pacpiy,  cité  par  Vignes  en 
.  1929,  a  vu  un  accouchement  prématuré  se  faire  dans  le  coma  pendant  un 
état  de  mal  épilepticjue  prolongé.  Waldstein,  en  1928,  a  rapporté  une  sta- 
tisti([ue  de  53  cas  de  gestation  chez  2-1  épileptiques,  chez  lesquelles  il  a 
noté  40  accouchements  à  terme,  5  accouchements  prématurés  et  10  avor¬ 
tements.  Les  conclusions  déjà  anciennes  de  Béraud,  de  Tarnier.  de 
Lhaïuhrelent,  seraient-elles  donc  trop  optimistes  ? 

hL  — Action  prédisposunle  de  l'épileiisie  à  récUimpsie. —  On  s’est  demandé 
si  la  femme  épileptique  présentait  une  aptitude  plus  grande  à  réagir  con¬ 
vulsivement  à  l’égard  des  conditions  déterminantes  de  l’éclampsie- 
M"'“  Lachapelle  avait  môme  pensé,  autrefois,  que  l’épilepsie  banale  pou¬ 
vait  se  transformer,  à  l’occasion  d’une' grossesse,  en  une  éclampsie  véri¬ 
table.  Cette  opinion  ne  paraît  pas  avoir  trouvé  sa  justification  dans  les 
recherches  ultérieures.  Déjà,  en  18(57,  Laforgue  alïirmait  que  l’éclampsi® 
n'est  pas  plus  fréquente  chez  les  femmes  épileptiques  que  chez  les  autres. 
Même  allirmation  a  été  émise  depuis  par  Béraud,  et  admise  généralement 
après  lui.  Cependant,  des  statistiques  de  Blot  cité  par  Delore,  de  Braun, 
de  Tyler  Smith,  montrent  que,  iiarmi  les  éclamptiques,  on  retrouve  un 
nombre  assez  élevé  d’épilepticpies  confirmées.  Ces  statistiques  déjà  an¬ 
ciennes  mériteraient  d’être  contrôlées  par  de  nouvelles  recherches.  Pon'' 
Toulouse  et  Marchand,  pareille  prédisposition  ne  paraît  pas  exister,  car 
ils  n'ont  jamais  relevé  chez  leurs  épileptiques  l’existence  de  crises  éclainp' 
tiques  pendant  leurs  grossesses  ;  ils  admettent  bien  la  possibilité  de 
l’éclampsie  chez  l’épileptique  comme  chez  toute  autre,  mais  ils  croient, 
dans  ces  cas,  à  une  coexistence  fortuite  et  rare,  et  non  à  une  relation  spé¬ 
ciale.  On  peut  faire  remar([uer  cependant  que,  pour  être  démonstratives, 
de  pareilles  recherches  devraient  être  faites,  non  pas  dans  le  passé  des 
épilepti((ues  vivantes,  mais  en  raison  de  la  mortalité  élevée  de  l’éclainP' 
sie,  chez  les  éclampticpies  elles-mêmes. 

2°  L’épilepsie  puerpérale  proprement  dite.  —  On  doit  réserver  la  dési¬ 
gnation  de  épilepsie  puerpérale  à  toute  épilepsie  survenue  pour  lu 
première  fois  chez  une  femme  jusque-là  indemne  de  tout  accident  co¬ 
mitial,  apparue  pendant  une  grossesse,  au  cours  d’un  accouchement  oU 

pendant  une  période  d’allaitement,  et  cela  indépendamment  de  toute 
manifestation  éclamptique  vraie.  L’épilepsie  puerpérale  comprend  donc 
une  épilepsie  de  la  gestation,  une  épilepsie  de  l’accouchement,  et  une  épi¬ 
lepsie  de  la  lactation. 

A.  -  L'épilepsie  de  la  gestation,  ou  épilepsie  gravidique,  a  été  déjà 
signalée  par  les  auteurs  anciens,  Fernel,  Schenck,  Tissot.  On  cite  aussi 
toujours  les  cas  curieux  de  Van  Swieten,  et  celui  de  La  Motte  rapporl^ 

par  Tissot,  où  une  femme  ne  présenta  de  crises  d’épilepsie  que  pendant 

ses  grossesses  multiples,  et  seulement  dans  les  grossesses  d’enfants  mâles, 
à  l’exclusion  des  grossesses  aboutissant  à  la  naissancede  filles.  Les  accou- 
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nier,  en  ont  rapporté 


cheurs  modernes  voient  dans  ces  observations  anciennes,  plutôt  des  faits 
clampsie  que  des  exemples  d’épilepsie  gravidique.  L’existence  réelle  de 
ce  le-ci  ne  peut  faire  cependant  de  doute.  Echeverria,  en  1879,  citait 
nervation  d’une  femme  qui  n’eut  d’accidents  épileptiques  que  exclusi- 
''einent  pendant  le  cours  de  ses  sept  grossesses,  et  ces'  accidents  ne  se 
jiiontrèrent  jamais  que  la  nuit.  Nothnagel,  Gowers,  (  ' 

épilepsie  gravidique.  Les  accoucheurs,  après  Tan 
CS  exemples.  Depuis  lors,  les  observations  se  sont  multipliées,  et  chacun 
pu  en  observer  des  cas  plus  ou  moins  nombreux.  Pour  certains  auteurs 
cependant,  l’épilepsie  gravidique  serait  assez  rare.  Toulouse  et  Marchand, 
^jjns  une  statistique  portant  sur  350  cas,  ne  l’ont  rencontrée  que  deux 
^Çis  ,  1  épilepsie  apparutsans  causes  apparentes  chez  une  femme  au  3'Tnois 
Une  première  grossesse,  chez  l’autre  au  5®  mois  d’une  troisième  gros¬ 
sesse  ;  elle  persista  chez  les  deux  par  la  suite.  C’est  en  effet  que  l’épilepsie 
hcavidique  peut  être  transitoire  ou  définitive.  Transitoire,  elle  dure  jus- 
'lu  à  1  accouchement  pour  disparaître  à  tout  jamais,  ou  dans  quelques  cas 
exceptionnels,  comme  celui  de  Echeverria  cité  plus  haut,  pour  reparaître 
inairement  sous  la  même  forme  pendant  une  grossesse  suivante,  et 
Ujctne  pendant  toutes  les  grossesses  successives  ;  elle  peut  aussi  être  tran¬ 
sitoire  à  1  occasion  d’une  première  grossesse  et  ne  devenir  définitive 
911  après  une  grossesse  suivante  (Soukhanoff).  Définitive,  elle  se  comporte 
ell  cpilepsiebanale  du  jeune  âge  et  évolue  ultérieurement  comme 

.  f,  ’  quelques  cas,  chez  de  très  jeunes  femmes,  on  peut  même  con- 
crer  1  épilepsie  gravidique  comme  une  simple  épilepsie  juvénile  retar- 
.  survenue  occasionnellement  pendant  une  grossesse,  à  début  gravi- 
que  plutôt  que  de  cause  gravidique.  L’épilepsie  gravidique  véritable 
ecte  le  plus  souvent  la  forme  durable  et  une  malignité  assez  grande,  se 
J,.  .  *  ®®tant  par  des  accès  comitiaux  nombreux  à  tendance  progressive,  à 
s  ance  assez  opiniâtre  aux  diverses  médications  anti-épileptiques,  à 
pl^  P  ications  mentales  fréquentes.  Le  fait  cité  par  Carlerré,  et  rappelé 
J,  *  reste  exceptionnel,  d’une  femme  qui  devint  épileptique  lors 
^^nue  première  grossesse  à  29  ans,  chez  laquelle  l’épilepsie  persista  pendant 
jj”s  et  disparut  complètement  après  une  deuxième  grossesse  tardive. 
"  d’épilepsie  de  l' accouchement,  si  l’on  néglige  les  faits  anciens  qui 
plutôt  à  l’éclampsie  de  la  parturiente,  paraît  extrêmement 
sa  douteuse  (Laforgue,  Béraud),  malgré  les  causes  prédispo- 

le  t  .  de  souffrances  et  d’émotions  qui  accompagnent  souvent 

^^^'•’lureaux).  Elle  est  admise  cependant  par  certains,  qui  ont 
no  à  ^  ou  plusieurs  crises  convulsives  pendant  le  travail,  sans  phé- 
^Ire  1  ^^ôinonstratifs  d’éclampsie  concomitante.  Elle  pourrait  même 
Q  Première  traduction  d’une  épilepsie  durable  à  évolution  banale. 

(jg  '  ~ J- épilepsie  de  la  lactation  a  été  signalée  comme  possible.  Elle 
®  oependant,  pour  être  admise,  une  étude  spéciale,  il  est  vraiseni- 
jjigjjt  *^nns  certaines  conditions,  les  conséquences  d’un  allaite- 

Voo  P^'olongé  peuvent  devenir  des  causes  occasionnelles  ou  pro- 

^  •’ices  d’une  épilepsie. 
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D.  —  A  la  suite  des  formes  étiologiques  précédentes  de  l’épilep®*® 
puerpérale,  il  est  nécessaire  d'en  signaler  une  autre,  fort  différente  en  ce 
sens  qu  elle  apparaît  après  l’éclampsie  vraie,  et  lui  fait  pour  ainsi  dire 
suite.  Cette  épilepsie  posléclampliqiie ,  comme  il  convient  de  la  désigner! 
avait  déjà  été  admise  comme  possible  par  Trousseau.  Féré  en  a  rapporte 
plusieurs  exemples.  Pierre  Marie,  à  plusieurs  reprises  et  de  nouveau  en 
1928,  a  très  justement  attiré  l’attention  sur  elle,  à  cause  de  sa  fréquence 
relative  et  de  ses  caractères  spéciaux.  D’après  Pierre  Marie,  cette  épileps'® 
postèclamptique  semble  être  d’un  pronostic  moins  sombre  que  l’épileps'® 
vulgaire  :  les  accès  seraient  assez  souvent  d’une  fréquence  modérée,  et  ils 
pourraient  même  disparaître  complètement.  Dans  l’épilepsie  postéclawp' 
tique,  l’éclampsie  puerpérale  ne  se  mue  pas  simplementen  épilepsie  vraiCi 
mais  «  elle  fait  le  lit  à  celle-ci  par  les  lésions  fines  que  les  accès  subin- 
trants  éclamptiques  déterminent  parfois  dans  l’encépbale  delà  partU' 
riente,  lésions  névrogliques  ayant  d’autant  plus  de  tendance  à  évolue 
dans  la  suite,  que  ces  parturientes  sont  généralement  des  sujets  jeune® 
dont  le  développement  n’est  pas  encore  terminé  et  dont  la  névroglie  pi’é 
sente  encore  une  vulnérabilité  analogue  à  celle  ([u’elle  a  chez  l'enfant,  et 
qui,  chez  celui-ci,  conduit  si  souvent  à  l’épilepsie.  »  Sur  ces  bases  ain®* 
définies  et  résumées  par  Pierre  Marie,  l’épilepsie  postéclamptique,  adnu®® 
par  Cestan,  par  Toulouse  et  Marchand,  mérite  de  faire  1  objet  d’un  tra' 
vail  d'ensemble. 

E.  —  binlin,  il  est  une  autre  forme  étiologique  d’épilepsie,  dont  1® 
caractère  est  de  naître  à  l’occasion  de  la  puerpéralité,  mais  sous  l’actio'’ 
directe  d’une  infection  puerpérale.  Celle-ci  en  effet  peut,  au  même  tib® 
(jue toutes  les  toxi-inCections,  déterminer  des  lésions  inflammatoires 
cortex  et  des  méninges  qui  pourront  ultérieurement  devenir  la 
provocatrice  d’une  éjiilepsie  véritable.  Cette  forme  d’épilepsie  puerpâi’® 
est  à  distinguer  des  précédentes  dans  la  mesure  du  possible,  et  doit  êtt® 
individualisée  sous  le  nom  d’épilepsie  poslinfeclieuse  puerpérale. 

son  existence  indiscutable,  elle  n’a  pas  fait  encore,  du  moins  à  notre  co® 
naissance,  l’objet  d’une  étude  particulière. 

8“  L’éclampsie  puerpérale.  —  L’éclampsie,  cette  complication  si  redou 
table  de  la  puerpéralité,  n’est  plus  considérée,  avec  les  concept!®'’® 
modernes,  comme  une  maladie  autonome  et  spécifique  de  l’état  puerp®''®  ’ 
mais  plus  simplement  comme  un  syndrome  épileptique  aigu,  de  ca®*® 
toxique,  à  ranger  comme  une  variété  spéciale  dans  le  chapitre  des  épilepf®* 
jirovoquées  par  les  intoxications.  A  la  notion  d’éclampsie-maladie,  ®®. 
ainsi  substitué  le  concept  d’éclampsie-syndrome,  etaujourd’hui  l’éclamp®’® 
n’est  plus  qu’une  forme  clinique  du  vaste  syndrome  épilepsie.  On  adi® 
en  effet  que  l’éclampsie  est  la  conséquence  d’une  toxémie  gravidig”®’ 
dont  l’origine  se  trouve  dans  les  substances  toxiques  sécrétées  par  !  ®”* 
bryon,  et  dont  l’action  nocive  s’exerce  secondairement  sur  l’orga®!®”^^ 
maternel,  en  déterminant  des  lésions  rénales  et  hépatiques.  Dans  ce  co*® 
plexus  pathologique,  des  travaux  récents  ont  cherché  à  distingu®*" 
formes  anatomo  cliniques  et  pathogéniques  différentes,  telles  g® 
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eclampsie-néphrite,  une  éclampsie-hépatite,  une  éclampsie  colloïdocla- 
sique,  dans  lesquelles  prédominent  l’action,  soit  des  lésions  des  reins  ou 
U  foie,  soit  des  poisons  circulant  dans  le  sérum  des  éclamptiques,  sans 
parler  des  causes  en  rapport  avecles  variations  du  calcium  et  l’hypocalcémie 
.  ®''*'Solal).  L’examen  de  ces  nouvelles  recherches  intéressantes  appar¬ 
tient  cependant  à  d’autres  chapitres.  11  est  nécessaire  de  se  borner  ici  aux 
iionditions  générales  étiologiques  et  cliniques  de  l’éclampsie. 

-■a  fréquence  de  l’éclampsie  tend  à  diminuer  de  plus  en  plus  avec  la 
iiieilleure  connaissance  de  ses  causes  et  de  ses  manifestations.  Dans  ces 
ornières  années,  cette  fréquence  n’était  plus  que  de  14  sur  10.000  accou- 
ernents,  alors  qu’elle  était  encore  de  50  à  la  fin  du  siècle  dernier  (Cou- 
aire).  Les  accoucheurs  insistent  sur  deux  causes  occasionnelles,  impor- 
]g”  après  eux  :  l’action  du  froid  et  surtout  du  refroidissement  brusque, 
écarts  de  régime.  A  ce  dernier  propos,  Hammerschlag  fait  remarquer 
pendant  la  dernière  guerre,  on  a  constaté  en  Allemagne  la  rareté 
tive  de  l’éclampsie,  et  il  en  trouve  l'explication  dans  les  restrictions 
laientaires  portant  surtout  sur  les  apports  en  albumine  et  en  graisse  : 

auteur  recommande-t-il  d’éviter  l’excès  de  ces  substances  dans 
"  •■egime  des  femmes  enceintes.  Les  antécédents  rénaux  ne  prédispose- 
•■aient  pas  à  l'éclampsie  pour  certains  ;  pour  d’autres  au  contraire,  l’é- 
™Psie  s  observerait,  avec  une  fréquence  particulière,  chez  les  néphri- 
4  es  anciennes,  les  brightiques,  et  elle  serait  plus  grave  chez  les  femmes 
l^^”*.®‘^®‘^ents  cardiaques  et  pulmonaires.  Couvelaire  insiste  cependant  sur 
tér’^'*  très  grand  nombre  d’éclamptiques  n'ont  jamais  présenté  an- 

ureraent  d’atteintes  viscérales  graves  et  en  particulier  d’albuminurie, 
gjj  éclampsie  frappe  généralement  les  femmes  de  25  à  .30  ans.  Elle 
Principalement  les  primipares,  dans  la  proportion  de  trois  pour 
c  niultipare  environ.  Elle  est  plus  fréquente  chez  les  primipares 
‘lépassé  30  ans.  Elle  est  plus  grave  chez  les  multipares  que 


rhez  les 


pie, 


primipares.  Elle  s’observe  moins  souvent  dans  la  grossesse  s 


que  dans  la  surdistension  utérine,  la  grossesse  gémellaire,  mais  h 


ronostic  n’est  pas  plus  grave  dans  ces  dernières  que  dans  la  première, 
la  r  peut  se  montrer  pendant  le  cours  de  la  grossesse,  et  c’est 

lu  plus  grave  d’après  les  accoucheurs  modernes.  Elle  apparaît 
■’s  généralement  après  le  5®  mois  de  la  grossesse,  et  sa  fréquence  aug- 
^  e  au  fur  et  à  mesure  que  le  terme  approche  :  on  a  signalé 
J,.  J  uant  des  faits  d’éclampsie  au  4®  mois  et  l’on  peut  dire  que  plus 
sie  précoce,  plus  le  pronostic  est  mauvais.  L’éclamp- 

Peut  se  montrer  dans  le  cours  du  travail,  c’est  la  forme  la  moins 
f,  apparaît  alorsdans  30  p.  100  des  cas  pendant  la  période  de  dila- 

IGuu'l'  11111  à  la  fin  du  travail,  dans  2  p.  ICK)  après  1  accouchement 

est  ’  ‘lans  l’éclampsie  du  travail,  plus  la  fin  de  l’accouchement 

ggi  plus  rapide  est  le  travail,  meilleur  est  le  pronostic.  D  après 

gro*^  uu  ne  peut  dire  si  l’éclampsie  est  plus  fréquente  pendant  la 
^^ssesse  ou  pendant  le  travail.  L’éclampsie  peut  enfin  se  montrer  tardive- 
avec  les  suites  de  couches,  du  deuxième  jour  après  la  délivrance  au 
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vingt-cin(|iiième  jour  ;  ccs  laits  d’éclampsie  tardive  sont  exceptionnels,  on 
ne  connaît  guère  qu’une  quinzaine  de  cas  dont  certains  sont  même 
discutables. 

Les  manil'estations  convulsives  de  l’éclampsie  sont  ordinairement  pne' 
cédées  par  l’apparition  d'une  période  prodromique,  appelée  phase  pré' 
éclamptique,  d’une  durée  plus  ou  moins  longue,  pendant  laquelle  se 
montre  toute  une  série  de  phénomènes  qui  traduisent  l'invasion  de  L 
toxémie  gravidique,  et  qui  constituent  ce  que  Bar  a  désigné  sous  le  nom 
de  éclampsisme.  Ces  signes  précurseurs  de  l’éclampsie  consistent  en  cé¬ 
phalées,  vertiges,  étourdissements,  troubles  visuels  (brouillards,  mouches 
volantes,  amhlyopie  transitoire,  etc.),  troubles  auditifs,  troubles  psychi- 
([lies  (obnubilation  courts  paroxysmes  confusionnels),  vomissements, 
épistaxis,  etc.,  tous  symj)t()mes  que  l’on  peut  d’ailleurs  rapprocher  de  ce 
que  Dieulaloy  a  décrit  autrefois  sous  le  nom  de  petits  signes  du  brigh¬ 
tisme  (Bourret).  Avec  ces  synqitômes,  apparaissent  de  l’oligurie,  de 
ralbuminurie  intermittente  ou  jiermancnte,  modérée  ou  massive,  pouvant 
aller  jusqu'à  plusieurs  grammes;  de  rbyjiertension  artérielle  avec  élé- 
\ation  brusque  de  la  maxima  ;  des  œdèmes  légers  se  montrant  autour 
des  malléoles,  à  la  région  suspubienne,  aux  mains, à  la  face.  L’aggravation 
de  ces  symptiimes,  l'augmentation  de  la  céphalée  qui  devient  persistante, 
tenace,  à  caractère  de  constriction  bitemporale  ou  de  pesanteur  occip'" 
taie,  ra])parition  d’une  sensation  de  barre  épigastrique  (signe  de  Ghaus- 
sier),  traduisent  l’imminencedes  accès  éclamptiques. 

L’accès  éclamptique  se  présente  ordinairement  sous  l’aspect  d’une 
grande  crise  épilejitique  banale.  Il  survient  d’habitude  sans  aura.  Le  dé¬ 
but  des  convulsions  n’est  généralement  pas  bruscjue,  et  celles-ci  ne  sont 
pas  toujours  généralisées  d’emblée.  Avant  cette  généralisation  et  pendant 
quelques  secondes,  on  perçoit  souvent  des  contractions  localisées  à  la  tête, 
au  cou,  aux  muscles  sterno-cléido-mastoi'diens,  aux  avant-bras,  et  surtout 
à  la  face,  au  niveau  des  paupières,  des  globes  oculaires,  des  lèvres,  de  le 
langue.  L’accès  évolue  ensuite  comme  dans  l’éiiilepsie  vulgaire,  avec  g®' 
néralisation  des  convulsions,  phases  tonique  et  clonique,  jierte  complet® 
de  connaissance.  Les  convulsions  cloniques  sont  ordinairement  de  petit® 
amplitude  mais  de  grande  fréquence,  f.e  coma  postconvulsif  se  P®® 
longe  souvent  pendant  plusieurs  heures,  l’obnubilation  intellectuel!® 
consécutive  dure  [larfois  pendant  plusieurs  jours,  sous  une  forme  ph'*’ 
moins  profonde.  L’éclampsie  n’affecte  pas  toujours  la  forme  de  grand® 
accès  épileptiques  généralisés.  Elle  peut,  assez  souvent  dans  les  forme® 
atténuées,  ne  se  montrer  que  sous  l’aspect  de  convulsions  isolées  et  pl“® 
ou  moins  légères,  de  la  face  surtout  ou  des  membres.  Charcot  disait  qu’eu® 
peut  même  affecter  l’aspect  d’une  véritable  épilepsie  bravais-jack®®' 
nienne.  Pierre  Marie  a  de  nouveau  et  récemment  attiré  l'attention  s®*" 
ces  variétés  cliniques,  anormales  ou  frustes,  de  l’accès  éclamptique,  do®* 
une  étude  plus  complète  mériterait  d’être  reprise  et  servirait  à  mic®^ 
diagno.sti([uer  ou  à  prévoir  l’éclampsie,  sans  attendre  l’arrivée  des  grande® 
crises  convulsives. 
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L  éclampsie  peut  se  compliquer  d’accidents,  quelques-uns  graves  ou 
mortels.  Les  hémorragies  sont  les  plus  fréc[uentes  de  ces  complications, 
épistaxis  répétées,  hémorragies  utérines  dangereuses,  hémorragies  céré- 
ro-méningées  mortelles.  L’ap])arition  de  l’ictère  indique  un  état  fort 
.grave.  Les  complications  pulmonaires,  la  défaillance  du  cœur,  peuvent 
survenir.  Les  troubles  mentaux  constituent  une  complication  de  l’éclamp- 
sie,  dont  les  auteurs  évaluent  la  fréquence  à  la  proportion  de  6  %  des  cas  ; 
>  s  débutent  ordinairement  après  la  jiériode  de  coma,  et  se  manifestent 
surtout  sous  la  forme  de  confusion  mentale  avec  grande  agitation,  dé¬ 
sordre  des  actes,  impulsions  au  suicide  ou  au  meurtre  qui  peuvent  ahou- 
**r  à  l’infanticide  On  a  signalé  aussi  l’association  de  troubles  polyné- 
'’ritiques  réalisa  nt  le  sx'ndrome  de  Korsakow.  On  cite  aussi  des  faits 
P  Us  rares  d’atteinte  du  facial,  des  nerfs  laryngés,  du  phréni([ue,  du 

pneumogastrique. 

^®ns  1  éclampsie,  la  mortalité  maternelle  est,  suivant  les  auteurs,  de  15 
^ -O  des  cas  environ.  Elle  serait  surtout  élevée  chez  les  primipares 
uns  1  éclampsie  de  la  gestation,  et  pourrait  atteindre  la  proportion  de 
'^%  (Pinard).  Pour  d’autres,  au  contraire,  le  pronostic  serait  plus  som- 
no  dans  l’éclampsie  du  travail.  La  mortalité  fœtale  est  la  règle  dans  un 
■ors  des  cas  environ.  Les  statistiques  des  cliniques  obstétricales  sont  en 
général  plus  favorables  et  ne  donnent  qu’un  pourcentage  de  5  à  15  % 
Pnur  les  femmes  et  de  10  à  20  %  |)our  les  enfants.  La  conclusion  déce 
j^”^®’_|^°nmulée  il  y  a  déjà  longtemps  par  Pinard,  reste  encore  vraie  : 

1  éclampsie,  on  ne  sait  pas  pourquoi  telle  femme  guérit,  et  telle 
^Ulre  meurt,  Tarnier  disait  aussi  que  l’éclampsie  est  une  maladie  à  sur¬ 
prises.  qui  surprend  tantôt  en  bien,  tantôt  en  mal.  Aussi  n’est-on  pas 
^^onné  de  voir  le  nombre  considérable  de  travaux  qui,  depuis  longtemps 
I  ®*ii'tout  à  l’époque  actuelle,  ont  été  consacrés  à  dégager  les  diverses 
opnées  du  pronostic  de  l’éclampsie. 

niicès  éclamptique  peut  être  unique.  Il  peut  se  répéter  au  nombre  de 
ijiiatre  ou  cinq  accès,  à  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés.  Il  se  répro¬ 
uvée  une  fréquence  plus  grande,  surtout  dans  l’éclampsie  du  travail, 
'^venant  même  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures,  cependant 

^iielec, 


^  coma  persiste  dans  les  intervalles.  Dans  les  formes  graves,  les 
deviennent  subintrants,  l’état  de  mal  éclamptique  s’installe  et  se 
‘ecmine  b 


'  le  plus  souvent  par  la  mort.  Le  nombre  des  accès  éclampticpies 
être  très  élevé,  et  les  accoucheurs  ont,  depuis  longtemps,  tiré  de 
était^^^"^^  l'n  élément  de  pronostic.  Charpentier  disait  que  la  moitalité 
(le  ®  %  dans  les  cas  se  manifestant  par  un  nombre  de  1  à  10  accès, 

ré  1  11^  à  30  accès,  de  plus  de  50  %  de  30  à  50  accès.  Cette 

^^6  e  est  encore  admise  de  nos  jours,  malgré  qu’elle  n’ait  rien  d'absolu, 
,  .  observations  récentes  aient  allirmé  des  cas  de  guérison. 

Pa^rT^  un  nombre  de  plus  de  180  accès  (Frubinholz) .  D’autre 

sù[  •  s’accordent  à  dire  qu’un  très  petit  nombre  d’accès  peut  être 
^®rminaison  fatale.  Quant  au  coma,  tous  lui  reconnaissent  une 
(dation  des  plus  graves,  et  le  pronostic  serait  d'aulant  plus  mauvais 
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c[u’il  est  plus  profond  et  plus  durable  :  Nicoleau  dit  même,  dans  sa  thèse 
de  1926,  qu’il  est  un  des  plus  grands  signes  de  gravité,  et  que  sa  prè' 
sence  indique  une  mortalité  élevée  qui  atteint  60  %  des  cas.  Quant  à 
Tœdèmequi,  lorsqu'il  existe,  donne  à  l  éclamptique  en  crise  un  aspect  si 
particulier,  il  est  considéré  diversement  par  les  auteurs  du  point  de  vue  du 
pronostic.  Pour  Budin,  la  présence  d’un  œdème  considérable  n’a  pu® 
une  très  grande  valeur  de  gravité.  C’est  aussi  l’avis  de  Graca  qui  consi 
dère  même  (|u’une  éclampsie  sans  œdème  doit  être  retenue  comme  dan¬ 
gereuse.  Cependant  la  statistique  de  Bailly  donne  une  proportion  de  36% 
de  mortalité  dans  les  cas  sans  œ^dème,  et  de  63  %  dans  ceux  avec 
(cdème.  Eden,  en  1922.  n’accordait  de  valeur  fâcheuse  à  l’absence 
d’œdème  qu’en  présence  d'autres  signes,  tirés  surtout  de  l'examen  du  pouISi 
de  la  température,  del  albuminurie  etdela  pression  artérielle. Cesderniers 
signes  sont  actuellement  considérés,  comme  d'une  plus  haute  importance 
en  ce  qui  concerne  le  pronostic  de  1  éclampsie.  L’accélération  du  poul* 
et  son  ascension  persistante,  malgré  les  saignées,  sont  d’une  mauvaise 
signification,  surtout  si  elles  s’accompagnent  d’une  élévation  parel 
lèle  et  progressive  de  la  température  ;  les  constatations  inverses 
comportent  un  élément  de  meilleur  pronostic.  L’élévation  de  la  temp®' 
rature  accompagne  toujours  l’attaque  d  éclampsie  et  cette  constatation 
possède  une  grande  valeur  diagnostique  ;  cette  élévation  est  parallèle  à  In 
succession  des  crises  éclamptiques,  elle  se  maintient  pendant  les  inter¬ 
valles,  avec  ascension  nouvelle  à  chaque  retour, atteignant  ainsi 40°  et41°» 
sa  persistance  est  d  un  très  mauvais  pronostic  ;  au  contraire  sa  diniinO' 
tion  précède  quelquefois  la  ces.sation  des  accès  et  annonce  souvent  ains* 
l’amélioration.  Depuis  Vaquez  qui,  en  1897  et  en  1906,  montra  conibio’’ 
la  mesure  de  la  tension  artérielle  est  d’une  importance  considérable 
chez  les  femmes  enceintes  pour  la  prévision  et  le  pronostic  de  féclamps*®’ 
tous  attachent  à  cette  recherche  le  plus  haut  intérêt  pratique.  En 
l’hypertension  artérielle  précède  l’éclampsie,  et  peut  même  se  montr®'" 
avant  l  albuminurie  ;  sa  persistance  annonce  l’éclampsie,  son  élévatio” 
doit  faire  craindre  la  venue  imminente  de  l’accès  éclamptique, 
maintien  doit  faire  redouter  le  retour  de  nouvelles  crises,  son  aug 
mentation  brusque  doit  mettre  en  garde  contre  des  accidents  grave® 
Queirel  et  Reynaud,  Bruslon,  Chirié,  Balard,  Le  Lorier,  etc  ,  etc.i 
sont  attachés  à  fixer  les  règles  qui  permettent  la  surveillance  utile 
toute  éclamptique,  l’oscillomètre  à  la  main.  Plus  récemment  en 
Couvelaire,  f^évy-Solal  Kisthinios  et  Lepage,  ont  montré  le  hénefiÇ® 
encore  plus  grand  que  l’on  pouvait  tirer  de  l’étude  des  variations  de 
pression  moyenne  dynamique  ou  pression  elTicace  dont  l’augmentatie” 
est  la  règle  dans  le  paroxysme  éclamptique,  même  quand  les  pression® 
extrêmes  restent  dans  les  limites  normales  ;  dont  l’accroissement  P® 
être  considéré  comme  un  signe  précurseur  de  l’éclampsie,  même  en  1  n 
sence  de  toute  albuminurie,  même  sans  changement  des  pression® 
maxima  et  minima  ;  dont  le  maintien  comporte  un  mauvais  prono® 
tic  ;  dont  la  diminution  s'gnifie  au  contraire  le  début  de  l’amélioration. 
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ar  les  données  cependant  très  résumées  qui  précèdent,  on  comprend 
combien  les  accoucheurs  se  sont  appliqués  à  tirer  des  éléments  de  pro- 
nostic,  tant  des  diverses  conditions  étiologiques  que  de  tous  les  signes 
miques  de  l’éclampsie.  Une  revue  générale  et  une  analyse  critique  de 
CCS  travaux  se  trouvent,  avec  documentation  bibliographique,  dans  la 
récemment  soutenue  à  Bordeaux  en  1931  par  Gabriel  Péry.  Dans 
^0  travail  sont  étudiés,  à  côté  des  éléments  de  pronostic  fournis  par  la 
^inique,  ceux  tirés  des  examens  de  laboratoire,  et  qui  peuvent,  d’après 
ôry,  se  résumer  ainsi.  L'étude  de  la  diurèse,  qui  a  une  importance  si 
considérable  dans  l’éclampsie,  aboutit  aux  conclusions  suivantes  :  crise 
urinaire  précoce  et  abondante,  indication  très  favorable  ;  anurie  persis- 
^  0.  issue  fatale.  De  l’étude  des  éléments  normaux,  l’urée  seule  est  utile 

connaître  ;  un  chiffre  élevé  dès  le  troisième  jour,  sans  polyurie  exces- 
^l'Te,  annonce  la  guérison.  Un  taux  élevé  d’albumine  est  le  plus  sou- 
deT^  mauvais  pronostic.  Les  recherches  du  coefficient  de  Maillard  et 
0  constante  d’Ambard  donnent  des  résultats  variables  qui  ne  peuvent 
pas  servir  à  l’établissement  du  pronostic.  Les  examens  du  sang  et  du  li- 
MUide  céphalo-rachidien  n’  ont  apporté  jusqu’ici  aucun  élément  valable  de 
pronostic,  sauf  peut-être  l’étude  de  la  toxicité  du  sérum  sanguin.  Les 
aux  en  cours  sur  l’étude  de  la  réserve  alcaline  apporteront  peut-être 
c  nouvelles  données  utiles. 

semble  donc  impossible,  à  l’heure  actuelle,  d’établir  dès  les  pre- 
CS  manifestations  do  l’éclampsie,  ni  même  dès  les  premières  crises 
sa  1  pronostic  certain.  Toute  éclampsie,  quels  que  soient 

nir  clini(|ue  et  les  phénomènes  qui  l’accompagnent,  peut  deve- 

,  mortelle.  Toute  éclampsie  donc  doit  être  traitée,  comme  si  elle  se 
ind*^*^^'**^  3’vec  une  certitude  de  gravité.  A  l’application  de  cette  règle 
'^pensable,  se  sont  attachés  depuis  longtemps  tous  les  accoucheurs. 
^  ars  efforts  ne  sont  pas  restés  vains,  et  l’éclampsie  tend  de  plus  en  plus 
caractères  anciens  de  fréquence  relative  et  de  gravité  redou- 
no  traitements  mis  en  œuvre,  ils  ont  été  l’objet  de  travaux 

;  leur  indication  et  leurs  résultats  trouveront  ailleurs  leur 
""■‘‘«ble  place. 


l’V.  —  L’kPII.EPSIE  SyPHII.ITIQUE. 

pP^ilis  acquise  est  une  des  causes  très  anciennement  incriminées 
co  *  ^  P^’o^luction  de  l’épilepsie  de  l’adulte.  Elle  fut  même  considérée 
nier”'^  fréquentes  par  les  auteurs  du  xix®  siècle.  C’est  t'our- 

ün’  ^  1893,  s’est  appliqué  à  préciser  les  rapports  qui 

ces  deux  affections.  Pour  Fournier,  la  syphilis  peut  agir  de 
P''OYo^*"^^^  façons;  elle  peut  aggraverune  épilepsie  déjà  existante,  ellepeut 
une  épilepsie  transitoire  à  la  période  secondaire  de  son  évolu- 
terf’ ?  ^  ^^'^cmine  l’épilepsie  avec  une  très  grande  fréquence  à  la  période 
^«i-ahr’  capable  de  créer  plus  tardivement  une  épilepsie 

®  *c  et  rebelle  au  traitement  spécifique.  Ces  conceptions  de  Fournier 
"SVIIE  neurologique.  —  T.  I.  N»  6.  JUIN  1932.  70 
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liirenl  généralement  adoptées,  elles  sont  classi<|ues  encore  aujou  rd’hui-  A 
la  suite  de  Fournier,  quelques  travaux  furent  spécialement  consacrés  a 
l’étude  de  l’épilepsie  syphilitique  de  l’adulte  :  on  en  trouve  l’indication 
dans  la  thèse  de  Georgopoulos,  soutenue  à  Lyon  en  1918.  Ces  travaux 
sont  cependant  peu  nombreux,  ils  sont  devenus  encore  plus  rares  peU' 
dant  ces  dernières  années  :  l’épilepsie  syphilitique  de  l’adulte  semble 
avoir  perdu  de  son  intérêt  ancien.  C’est  ainsi  que  la  première  Réunion 
Neurologique  internationale,  qui  eut  lieu  en  1920,  a  pu  longuement  dis¬ 
cuter  de  la  syphilis  nerveuse  et  de  son  traitement,  sans  apporter 
moindre  contribution  spéciale  à  l’étude  de  l’épilepsie  syphilitique  :  une 
mention  courte  se  retrouve  seulement  dans  une  communication  de  Mar¬ 
cus  (de  Stockholm)  sur  la  forme  épileptique  des  psychoses  syphilitiqu®® 
aiguës.  Dans  cette  période  récente,  les  auteurs  se  sont  plus  particulière¬ 
ment  intéressés,  comme  on  l’a  vu  plus  haut,  à  la  question  de  l’épileP®*® 
hérédo-syphilitique,  et  ils  ont  négligé  celle  de  l’épilepsie  syphilitique  «e 
l’adulte.  11  est  cependant  utile  de  reprendre,  à  l’heure  actuelle,  les  concep 
tions  de  Fournier,  et  de  rechercher  dans  quelle  mesure  elles  ont  été  con 
lirmées  par  les  observations  postérieures.  11  faut  donc  étudier  successive' 
ment  :  l’épilepsie  aggravée  par  la  syphilis,  l’épilepsie  syphilitique  secon 
daire,  l'épilepsie  tertiaire,  et  l’épilepsie  parasjqihilitique. 

1"  L’épilc[jsie  ancienne  oggrauée  par  la  sij])liilis.  —  L’observation  publié® 
j)ar  Pournier,  dans  une  de  ses  leçons  de  1888,  peut  servir  d’exempi® 
de  l'inlluence  nocive  de  la  syphilis  survenant  dans  une  épilepsie  préx'®' 
tante  :  une  femme,  épileptique  depuis  l’enfance,  à  crises  fréquent®* 
jusqu'à  l’âge  de  17  ans,  à  crises  beaucoup  plus  rares  de  17  à  27  uu® 
(ü  crises  en  10  ans)  contracte  la  .syphilis,  et,  un  mois  après  l’apP»'’’' 
tion  des  accidents  secondaires,  voit  les  crises  convulsives  se  lU®** 
trer  au  nombre  de  5  en  G  semaines  ;  pendant  le  début  du  traitement,  n® 
constate  l’apparition  de  G  autres  accès,  au  total  11  en  moins  de  4  m®’*  ' 
avec  la  continuation  du  traitement,  les  syphilides  disparaissent  et  les  cris®* 
épileptic[ues  s’arrêtent.  ^ 

L’allirmation  de  Fournier  est  encore  admise  aujourd’hui,  mais  il  ®**  ^ 
rcmarc|uer  que,  après  lui,  aucun  travail  d’ensemble  n’est  venu  la  con 
mer.  C’està  peine  si,  dans  la  littérature  médicale,  on  relève  de  loin  en  1®*'* 
quelques  très  rares  observations  semblables.  On  ne  peut  guère  trouv 
qu’un  fait  signalé  par  Georgopoulos  dans  sa  thèse,  où  une  syphilis  n®” 
tractée  à  80  ans  (tétermina  une  aggravation  des  crises  chez  un  anci®'’ 
convulsif  infantile  atteint  de  petits  accès  comitiaux  depuis  l’âge  de  14  n”®  ’ 
une  observation  de  Blocq,  où  une  épileptique  de  35  ans,  dont  les  n®^ 
ne  s’étaient  montrés  que  de  14  à  17  ans,  les  vit  réapparaître 
ans  après  une  sy])hilis,  en  même  temps  que  se  révélaient  les  premi® 
signes  d’un  tabes  ;  une  observation  de  Verger,  cité  j)ar  Boisseau  ®  ^ 
sa  thèse  en  1922,  où  une  épilepsie  fruste  datant  de  l’enfance,  s’aggr®''®^j 
l’âge  de  48  ans,  c’est-à dire  22  ans  après  la  contamination  syphiliti^l®®’ 
encore  dans  des  conditions  cpii  rendent  ce  fait  très  peu  probant. 


31  M.l/-l»f  JUIN  Hi3-^ 


1107 


Que  doit-ü 


penser  aujourd’hui  de  celle  action  aggravante  de  la 


^ypiilissur  l’épilepsie  ?  Cerles,  une  pareille  inlluence  est  possible,  l’ag' 
§ra\alion  de  l’épilepsie  par  les  maladies  infectieuses  intercurrentes  est 
U  ait  d  observation  fréquente,  et  l'infection  syphilitique  par  son  affinité 
pour  le  système  nerveux  peut  encore  mieux  qu’une  autre  infection  agir 
leusement  sur  un  étal  antérieur  épileptique.  Mais,  à  1  heure  actuelle, 
aucune  démonstration  sullisante  n’a  été  encore  faite,  qui  prouve  la  réalité 
6  cette  inlluence  aggravante,  et  (|ui  établisse  avec  quelle  fréquence  et 
des  conditions  et  proportions  s’exerce  celte  inlluence.  Le  nombre 

^^®P**®P^uiues  devenus  syphililiciues  est  cependant  assez  considérable, 
pareil  travail  puisse  être  réalisé  et  vienne  démontrer  si  vrai 
^^ans  (jiielle  mesure,  cette  ])remière  proposition  de  Fournier  est 

çj^T^ll^ mphililiqne.  secondaire.  —  Fournier  disait  de  celle-ci 
rare  ^  nianifcstation  de  la  syphilis,  exceptionnelle,  infiniment 

les  ‘1“  n’en  est  pas  moins  authentique  et  incontestable.  Depuis 

qui  ’’®'.''“^*°ns  ajiportées  par  Fournier  à  l’appui  de  son  affirmation,  et 
la  !. à  peine  le  nombre  d’une  douzaine,  on  ne  recueille  dans 
Four  niédicale  que  quel(|ues  très  rares  faits  semblables.  Avant 

Un  **  retrouver  une  observation  de  Cullerier  cité  par  Lagneau 

en  ISQs  ^P*’ès  Fournier,  Gowers  en  1883,  Rubino  en  1897,  Crichio 
^cs  s  '  ®n  1909,  Milian  et  Lotte  en  1928,  Eslapé  en  1929,  sont 

gjj  1920*.^  avoir  publié  de  nouveaux  exemples.  Marchand  et  Bauer 

apport  l’épilepsie  syphilitic[ue  secondaire,  sans  en 

^  ®t>servation  nouvelle.  Beaucoup  d’ouvrages  classiques  ne  la 
^  lonnent  môme  pas.  Que  peut-on  penser  d’elle  à  l’heure  actuelle  ? 
pré  *^°^i*uients  connus,  l’épilepsie  syphilitique  secondaire  se 

sgjgta  avec  les  caractères  suivants.  Elle  se  montrerait  chez  des 
Ygjjug  n’ayant  jamais  eu  d’accidents  épileptiques  avant  la 

si^og  1  ^ ‘^ypldlilique,  n’olfranl  à  considérer  aucune  prédispo- 
Elle  <•  ni  aucun  antécédent  personnel  de  nature  épileptogène. 

Elle  fréquente  chez  la  femme  que  chez  l’homme  (Voisin). 

(pQ  .  '^'ontrerait  du  3"  au  ü"  mois  après  l’apparition  du  chancre 
•  clic  peut  être  plus  précoce,  apparaître  trois  semaines  après  le 
(Gué  Pcccéder  meme  toute  manifestation  de  syphilis  secondaire 

des  Q  lialhtude,  l’épilei  )sie  évolue  parallèlement  au  développement 

'rerim*  “’cqueux  (P’ournier,  Lrichio),  Elle  a  pu  se  mon- 

Second  l’accident  primitif  (Gowers).  L’épilepsie  syphilitique 

Celle  d^'p  forme  convulsive  gméralisèe  tout  à  fait  semblable  à 

à  l'ex-r  vulgaire  :  c’est  toujours  le  haut  mal  que  l’on  a  observé, 

faura'^  initial  ferait  défaut  pour  Fournier, 

Ler,o,*0^'^  P°u*’ Rubino,  mais  elle  existait  de  Guénol. 

à  qij  ]  '  ‘'es  crises  épileptiquesserail  relativement  réduit  etse  bornerait 
lieu0  ‘‘"'tes.  Dans  le  cas  de  Milian  et  Loltc,  les  accès  convulsifs,  au 
’^c  montrer  sous  la  forme  de  convulsions  généralisées,  alfectèrent 
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la  forme  bravais-jacksonienne  du  type  facio-brachial.  et  se  montrèrent,  en 
même  temps  que  des  céphalées,  cinq  mois  après  l’apparition  du  chancre. 
La  guérison  définitive  est  survenue  au  bout  d’un  mois  (Rubino,  CrichiOi 
Guénot),  après  quatre  mois  (Gowers),  à  la  suite  de  quelques  injections 
intraveineuses  (Milian  et  Lotte).  Donc,  ce  qui  fait  surtout  la  caractéris¬ 
tique  de  cette  épilepsie  syphilitique  précoce  est  sa  facile  curabilité,  son 
atténuation  rapide  par  le  traitement  spécifique,  sa  disparition  complét® 
en  très  peu  de  temps,  l’absence  de  tout  retour  oITensif  par  la  suite.  L® 
pronostic  en  est  donc  très  favorable,  à  la  condition  que  la  cause  en  soit 
reconnue,  et  le  traitement  régulièrement  appliqué.  Enfin,  l’épilepsie  sypbi' 
litique  secondaire  ne  s’accompagnerait  le  plus  souvent  d'aucun  symptôm® 
de  syphilis  cérébrale  cliniquement  décelable.  Dans  l’observation  de 
Guénot,  existait  cependant  une  lymphocytose  légère  du  liquide  cépha'®' 
rachidien  avec  réaction  de  Wassermann  positive. 

Les  principaux  caractères  précédents,  absence  de  tout  antécédent  spé¬ 
cial,  apparition  peu  de  temps  aprèsle  chancre,  eo'incidence  chronologie®® 
et  évolution  parallèle  des  crises  épileptiques  et  des  accidents  secondaire®' 
disparition  rajiide  et  simultanée  des  unes  et  des  autres  sous  l’influence  do 
traitement  spécifique,  sont  bien  des  termes  pathologiques  qui  justifie 
la  réalité  d’une  épilepsie  syphilitique  secondaire.  Mais  Fournier  avait  b'®” 
raison  de  considérer  celle-ci  comme  infiniment  rare,  puisque,  à  rfieu''® 
actuelle,  soixante  ans  après  sa  première  description,  elle  ne  s’est  encor® 
démontrée  que  par  moins  d’une  vingtaine  d’observations.  Quant  on  cooi' 
parc  ce  nombre  infime  à  celui  si  considérable  des  syphilitiques  et  des  ép' 
leptiques  de  l’âge  adulte,  on  est  en  droit  de  réclamer  des  recherches  no® 
velles  sur  cette  forme  d’épilepsie,  recherches  qui  devronts'éclairerdetoU® 

les  moyens  nouveaux  d’investigation,  afin  de  déterminer  les  conditi®®® 
dans  lesquelles  elle  se  montre,  et  en  particulier  ses  relations  possifij®® 
avec  les  lésions  méningées  latentes  si  fréquentes  à  la  période  secondait® 
de  la  syphilis. 

.‘5°  L'épilepsie  syphilitique  tertiaire.  —  Cette  forme  d’épilepsie  a, 
à  elle,  acquis  en  pathologie  nerveuse  une  existence  incontestée, 
même  une  très  large  place.  Son  individualité  et  sa  grande  fréquence  s® 
si  nettement  établies,  que  les  classiques  peuvent  décrire  une  f®r’®® 
épileptique  de  la  syphilis  cérébrale  bille  peut  apparaître  en  effet  da 
toutes  les  lésions,  si  diverses  et  si  nombreuses,  que  la  syphil'®  ® 
capable  de  provoquer  dans  l’encéphale  et  ses  enveloppes  : 
osseuses,  méningites,  méningo-cncéphalites  gommeuses  et  scléreus®®^ 
gommes  cérébrales,  encéphalites  diffuses  ou  circonscrites, 
rites,  etc.,  etc.,  bille  se  traduit  cliniquement  suivant  les  cas.  P®®  f 
formes  les  plus  diverses  de  l'épilepsie  vulg;  lire,  depuis  l’accès  brava^® 
jacksonien  le  plus  fruste  jusqu’à  la  grande  crise  généralisée  la  plu® 
que,  et  l’état  de  mal  le  plus  grave,  en  passant  par  toutes  les  variétés  et  ® 
les  équivalents  épileptiques. 

L’épilepsie  syphilitique  tertiaire  ne  tire  donc  pas  son  individualité 
ses  manifestations  cliniques  personnelles.  On  a  bien  cherché  à  Im  ® 
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sèTc  ‘^^'■^ctères  propres,  tels  que  apparition  lardive  chez  l'adulte,  al)- 
e  de  cri  initial  dans  la  grande  crise,  prodromes  habituellement  nets 
pro  ongés,  rapprochement  rapidement  progressif  des  accès,  transfor- 
tanc°"  l’épilepsie  partielle  en  épilepsie  généralisée,  résis- 

]^^i  ®  aux  médications  anti-épileptiques  ordinaires,  etc.,  etc... 

is  tous  ces  caractères  ne  présentent  rien  de  typique,  ni  en  eux-mêmes 
groupement,  car  tous  peuvent  se  rencontrer  dans  bien  d’autres 
liti  ^®P®ndant.  ce  qui  distingue  essentiellement  l'épilepsie  syphi- 

gue  tertiaire,  c’est  son  association  intime  avec  les  autres  symptômes 
ui  traduisent  1  atteinte  des  centi'es  nerveux  par  la  syphilis  :  ictus,  cé- 
ées,  monoplégies  et  hémiplégie,  troubles  de  l'intelligence  et  du  lan- 
que  nerfs  crâniens,  troubles  oculo-moteurs,  névrite  opti- 

i  >  ou  milieu  desquels  elle  se  montre  et  n’offre  souvent  qu’une 

^  portance  secondaire  et  un  rôle  épisodique.  Ce  qui  lui  donne  sa  confir- 
lis^  r"  prigine,  se  sont  les  réactions  séi'ologiques  positives  de  la  syphi- 
tr  .  ® ‘l*^i ‘démontre  enfin  sa  véritable  nature,  c’est  sa  curabilité  par  le 
tantôt^^"^  ®Pôcilique,  dont  l’action  eflicace  se  révèle  tantôt  rapidement, 
O  et  le  plus  souvent  après  une  application  patiente  et  prolongée, 
nos  ^  ^  épilepsie  syphilitique  tertiaire  que  peut  s’appliquer  encore  de 
qui  aphorisme  de  F'ournier  :  chez  tout  adulte  de  30  à  40  ans, 

q  pour  la  première  fois  une  crise  d’épilepsie,  il  y  a  8  à 

^efoisT^^  pour  que  cette  épilepsie  soit  d  origine  syphilitique.  Si  tou- 

aive  '1^  P*’®Poi  tion  ainsi  indiquée  par  Fournier  est  manifestement  exces- 
p  ’  \  •'oate  pas  moins  acquis  que,  à  côté  du  traumatisme,  de  la 
ParnfT^  ot  de  l’alcoolisme,  la  syphilis  occupe  toujours  le  premier  rang 
aontr*  ‘^®oses  provocatrices  de  l’épilepsie  de  l’adulte.  On  doit  par 
la  ^Jpoter  que,  à  l’heure  actuelle,  grâce  aux  traitements  modernes  de 
]g  ‘  is,  grâce  aussi  aux  résultats  de  la  prophylaxie  antisyphilitique, 
liti  des  syphilis  cérébrales,  et  par  suite  celui  des  épilepsies  syphi- 

l^les  ^  «liminuer  dans  des  limites  déjà  très  nettement  apprécia- 

jg  ’  ‘^pondant,  il  faut  se  souvenir  que,  par  suite  des  mêmes  progrès  thé- 
’  'ques,  les  formes  atténuées  de  la  syphilis  cérébrale  sont  plus  fré- 
qni  e  sont  plus  malaisées  à  diagnostiquer,  et  que  l’épilepsie 

résulte  est  plus  difficilement  rapportée  à  sa  véritable  cause. 

.."‘^POep.sie  parasyphilitiqiie.  — Toute  autre  est,  d'apr 
sy  ,  parasyphilitique.  Celle-ci  n’apparaît  que  ch 

*^éréi*  elle  ne  s’accompagne  jamais  de  symptômes  de  sj’philis 

W  'f  ^  ®**®®'*1  durable,  elle  est  absolument  rebelle  à  tout  traitement 

*yphil'*^^^  ^’ournier  la  rangeait  à  côté  des  autres  manifestations  para- 
T  *Pques,  admises  par  lui,  telles  que  le  tabès  et  la  paralysie  générale. 
®Près  parasyphilitique  surviendrait  ainsi  de  la  10"  à  la  20«  année 

45  infection  syphilitique:  elle  se  montrerait  donc  surtout  de  35  à 
dente^'  apparaît  brusquement,  sans  prodromes,  sans  causes  évi- 
9rd'  •  pleine  bonne  santé  apparente.  Sa  première  manifestation  est 
‘  irenient  marquée  par  l’arrivée  brutale  et  inopinée  d'un  grand  accès 
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convulsif  du  tj'pe  épileptique  banal.  Ultérieurement  et  après  des  inter¬ 
valles  plus  ou  moins  prolongés  de  calme  absolu,  des  accès  semblables  se 
renouvellent,  avec  une  fréquence  relativement  réduite  de  2  à  4  accès  pen¬ 
dant  les  premières  années,  avec  une  tendance  spontanée  à  s’espacer  davan¬ 
tage  dans  les  années  suivantes.  Plus  rarement,  on  observe  les  formes  de 
petit  mal  épileptique,  soit  .seules,  soit  intercalées  entre  les  grandes  crises 
convulsives  ;  les  petits  accès,  plus  fréquents  au  début,  tendent  eux-aussi 
vers  l’atténuation  ;  d’autres  fois  au  contraire  leur  répétition  devient  pl“® 

nombreuse  avec  le  temps,  et  leur  aggravation  se  manifeste  jusqu’à  revenir 
plusieurs  fois  par  mois,  quelquefois  en  séries  pendant  quelques  jours  ;  ces 
petits  accès  consistent  surtout  en  absences  comitiales,  plus  ou  moins  Ion 
gués  et  eompliquées.  Dans  celte  variété  d’épilepsie,  on  n’observeraitjainai® 
d’accidents  de  forme  bravais-jacksonienne.  L’épilepsie  parasypbiliti<î“®’ 
une  fois  constituée,  prend  d’emblée  une  marche  chronique.  Elle  dure 
ainsi  pendant  plusieurs  années,  sans  que  son  atténuation  à  tendance 
spontanée  parvienne  cependant  jusqu’à  la  guérison  complète.  Pendant 
toute  sa  durée,  elle  reste  complètement  inaccessible  au  traitement  spe 
cifuiue,  (|ui  ne  la  guérit  pas,  qui  ne  l’améliore  pas,  qui  n’en  suspen 
même  pas  transitoirement  le  cours,  quelles  que  soient  la  précociléi 
forme,  l’intensité  et  la  persévérance  de  ce  traitement.  Au  contraire,  1®® 
médications  anti-épilepti(|ues  banales  exercent  sur  elle  une  action  fa''° 
rable,  amènent  des  rémissions,  quelquefois  prolongées,  sans  gudriso'’ 
véritable  cependant. 

Depuis  1893  que  Fournier  a  ainsi  décrit  cette  modalité,  particulière 
l’épilepsie  dans  la  syphilis  acquise,  peu  d’études  nouvelles  sont  venue® 
conlirmer  sa  réalité  et  ajouter  à  sa  description.  C'est  à  peine  si,  en  P®'’ 
courant  la  liste  des  travaux  qui  étudient  le  rôle  de  la  syphilis  dans  ^ 
logie  de  l’épilepsie,  on  trouve  quelc[ues  observations  semblables.  Ma>® 
terme  lui-même  d’épilepsie  parasyphiliti(|ue  est  peu  usité,  les  auteUf® 
emploient  de  préférence  celui  d’épilepsie  tardive  syphilitique,  et  cc 
excei)tionnellement  que  l’on  rencontre  mention,  même  dans  les  ouvrai® 
classiques,  de  l’épilepsie  parasypbilitique  de  F’ournier.  On  trouve  ain®‘ 
une  observation  publiée  par  Widal  en  1902,  une  autre  de  Ballet  et  Lévy 
Valensi  en  1907  concernant  un  homme  de  03  ans,  épileptique  dep***® 
2  ans,  syphilili(|ue  depuis  l’âge  de  19  ans,  ne  présentant  d’autres  svmP 
tomes  de  syphilis  nerveuse  qu’un  signe  d’Argyll-Robertson  et  une  abon 
dante  lymphocytose  céphalo-rachidienne,  ün  trouve  un  travail  d’ense*^ 
ble  sur  cette  question  publié  par  Korotneff  en  1910  dans  le  Joiiriiol  ® 
Korsakoff.  Leredde,  en  1921,  publie  l’observation  curieuse  d'une  ép* 
lepsie  survenue  chez  un  homme  de  27  ans  contaminé  par  sa  nourrice.  L 
1922,  Boisseau  dans  sa  thèse  de  Bordeaux,  dit  que  l’épilepsie 
syphilitique  est  très  rare,  qu’il  est  peu  de  cas  où  l’on  puisse  rattache 
exclusivement  à  la  syphilis  l’épilepsie  de  l’adulte,  qu’il  ne  faut  pas 
dre  grand  secours  des  examens  de  laboratoire  pour  fixer  le  rôle  ètio 
gique  de  la  syphilis,  qu’on  ne  doit  pas  davantage  compter  sur  le  trait® 
ment  d’épreuve  ([ui  reste  le  plus  souvent  sans  action  efficace.  Le  Deùt® 
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1925  cite  le  fait  d’une  épilepsie  jacksonienne,  due  à  une  syphilis  céré- 
rale  rebelle  au  traitement  spécifique,  qui  s’améliora  après  une  trépana- 
et  finit  par  disparaître  19  ans  après  l’intervention.  En  1928,  Ardin- 
j,  ®  1“®'!  et  Lévi-Valensi  montrent  l’association  chez  un  même  sujet  de 
^  épilepsie  et  du  syndrome  adiposo-génilal,  manifestations  indépendantes 
Une  de  1  autre,  mais  dues  cependant  toutes  deux  à  des  lésions  syphili- 
hques.  Bériel  et  Bousquet,  en  1930,  ont  fait  connaître  une  observation, 
nu  une  épilepsie  bravais-jacksonienne,  à  accès  exclusivement  faciaux, 
•"n  elle  au  traitement  spécifique,  était  le  seul  symptôme  d’une  syphilis 
néiébrale  ancienne.  Aluskens,  après  des  recherches  statistiques  réunies 
uns  son  livre  en  1928,  avaitadmis  quel’épilepsie  commune  se  rencontre 
s  rarement  chez  des  sujets  reconnus  syphilitiques  :  il  n’a  trouvé  en  effet 
U  syphilis  antérieure  que  16  fois  sur  1000  hommes  épileptiques  et  5  fois 
sur  1000  femmes  épileptiques. 

t-a  recherche  systématique  des  réactions  sérologiques  de  la  syphilis 
g  n*  les  épileptiques  tardifs  a  fait  aussi  l’objet  de  recherches  spéciales. 

n  1906,  Joltrain,  sur  12  épileptiques,  ne  trouve  qu’un  cas  positif  et  un 
®ntre  douteux  de  la  réaction  de  Wassermann.  Aublant,  dans  sa  thèse  de 
yon  en  1913^  trouve  la  réaction  de  Wassermann  positive  9  fois  sur 
^us.  Cependant  Georgopoulos,  dans  sa  thèse  en  1918,  n’a  trouvé  la 
P*’euve  de  la  syphilis  acquise  que  6  fois  seulement  dans  13  cas  d’épilepsie 
prvenue  après  30  ans  :  dans  ces  6  cas,  la  syphilis  était  avouée  2  fois  seu- 
“®nt.  la  réaction  de  Wassermann  a  été  positive  3  fois  et  néga- 
0  autres  cas  :  mais  de  ces  6  observations,  trois  ne  peuvent 
Un  car  l’une  a  trait  à  une  association  d’alcoolisme  certain, 

c  autre  se  rapporte  à  un  début  d’épilepsie  à  50  ans  avec  l’apparition  de 
ou  les  mentaux  probablement  paralytiques,  une  troisième  signale  que 
épilepsie  a  débuté  après  une  hémiplégie.  Marchand  et  Bauer,  au  Con- 
’’  ®  de  Genève-Lausanne  en  1926,  apportaient  les  résultats  de  recherches 
fo^  Sur  241  épileptiques  régulièrement  suivis  et  présentant  une 

l/*”®  ^'cpilepsie  commune,  ces  auteurs  n’ont  trouvé  que  17  fois  la  syphi- 
.  ^'^quise,  soit  dans  7  p.  100  des  cas  ;  et  encore,  dans  un  cas,  l’épilep- 
était  antérieure  à  la  syphilis;  dans  3  cas,  il  y  avait  association  cer- 
d  alcoolisme;  dans  3  cas,  on  notait  l’existence  de  convulsions  infan- 
lènt  '  ^  ^  avait  hérédité  similaire.  Marchand  et  Bauer  signa- 

en  outre  l’insuccès  complet  du  traitement  spécifique  dans  les  cas 
lg®P'*®P«e  syphilitiq  ue  tardive.  De  leurs  recherches,  ils  concluent  que 
syphilis  n’est  pas  une  cause  fréquente  de  l’épilepsie  commune  de 
le  ^  "6  suffit  pas  de  la  constater  dans  les  antécédents  des  épi- 

9ue.s  pour  admettre  un  rapport  de  causalité  entre  lesdeux  affections, 
evant  ces  données  si  peu  probantes,  que  penser  maintenant  de  l’épi- 
^PS'e  parasyphilitique  de  Fournier,  sinon  que  son  existence  est  loin 
‘^®^‘’^il>'vement  démontrée,  et  que,  si  elle  existe,  sa  fréquence  est 
s  restreinte.  On  peut  bien  admettre  comme  une  règle  de  prudence  que, 
g  J  ^épilepsie  commune  survient  pour  la  première  fois  chez  un 
“  la  syphilis  doit  être  systématiquement  recherchée  :  on  pourra 
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ainsi  découvrir  un  fait  rare  d’épilepsie  syphilitique  tertiaire,  révélatrice 
de  lésions  spécifiques  des  centres  nerveux,  restées  latentes  jusqu’alors. 
Mais,  quand  même  la  coexistence  serait  démontrée  comme  certaine, 
même  à  une  date  éloignée  de  l’accident  initial,  même  en  l’absence  de  tout 
signe  de  syphilis  cérébrale,  il  ne  faudra  jamais  se  hâter  déporter  le  diag' 
nostic  d’épilepsie  parasyphililique,  sans  avoir  éliminé  soigneusement 
tous  les  autres  facteurs  étiologiques  possibles.  Après  quoi,  il  ne  sera  pa® 
illogitpie  de  penser  que  des  lésions  syphilitiques  anciennes  ont  pu  évoluer 
insidieusement,  et  laisser  après  elles  des  reliquats  cicatriciels,  dont  la 
nature  et  le  siège  sont  capables  de  provoquer  l’éclosion  et  l’évolution 
d’une  épilepsie  vulgaire,  par  ailleurs  rebelle  à  tout  traitement  spécifiqn®' 
Pour  ces  cas,  dont  le  nombre  se  révèle  dès  à  présent  comme  très  réduit, 
on  serait  peut-être  entraîné  à  discuter  l’application  des  traitements  mo 
dernes  réservés  aux  syphilis  résistantes  du  système  nerveux,  et  à  tenter 
en  particulier  l’essai  du  traitement  malariathérapique,  si  des  observations 
récentes  ne  venaient  imposer  une  grande  circonspection,  en  montrant 
que  l’épilepsie  peut  elle-même  être  provoquée  par  la  malariathérapie. 

V.  —  L’épilepsie  postmalariathérapique. 

L'épilepsie  a  été  signalée  très  récemment  comme  une  complication  de  la 
malariathérapie  chez  des  paralytiques  généraux,  par  Leroy  et  Médako 
vitch,  à  la  Société  médico-psychologique,  eu  octobre  1931. 

Cette  épilepsie  poslmalarialhérapique  a  été  observée  par  ces  auteurs  dans 
trois  cas.  Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’un  homme  de  38  ans,  tabO' 
paralytique  qui,  deux  mois  après  l’impaludation  et  quelques  jours  apr^® 
l’arrêt  du  traitement  spécifique  consécutif,  vit  survenir  des  douleurs  tn 
gurantes  très  intenses,  et  le  lendemain  fut  atteint  de  deux  grandes  crisn® 
convulsives  avec  prédominance  unilatérale  gauche  ;  le  jour  suivant,  dnni^ 
nouvelles  crises  aboutirent  à  un  état  de  mal  mortel.  Dans  le  second  caa> 
une  femme  de  32  ans  est  frappée,  dix  mois  après  l’impaludation,  de  troi® 
attaques  qui  ne  s’étaient  pas  reproduites  deux  mois  après.  Dans  le 
cas,  une  femme  présente,  après  neuf  accès  palustres,  le  jour  même 
l’arrêt  des  accès  fébriles,  une  seule  crise  convulsive  généralisée.  Aucun 
ces  trois  malades  n’avait  présenté  antérieurement  de  crises  convulsif®® 
d’une  nature  quelconque. 

A  la  suite  de  la  communication  de  Leroy  et  Médakovitch,  GuiraU 
déclaré  avoir  observé  lui-même  l’apparition  de  crises  épileptiques  chez  ^ 
paralytique  général,  après  guérison  de  son  paludisme  thérapeutique.  ® 
malgré  une  régression  considérable  des  troubles  mentaux.  ^ 

Quelle  est  la  fréquence  de  cette  épilepsie  postmalariathérapiq*^® 
Leroy  et  Médakovitch  lui  assignent,  d’après  les  faits  précédents,  ^ 
proportion  de  1  pour  100  malades  impaludés  thérapeutiquement. 
pareils  faits  ne  semblent  pas  avoir  attiré  spécialement  l’attention 
ceux  qui  pratiquent  la  malariathérapie.  Tous  cependant  ont  pu  en  obser 
ver,  et  de  semblables  accidents  ne  doivent  pas  être  exceptionnels.  cO 
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part,  je  puis  en  rapporter  trois  exemples.  Le  premier  a  trait  à  un 
paralytique  général  ;  l’épilepsie  est  survenue  chez  lui  quatre  mois  après 
1  impaludation,  pendant  une  période  d’interruption  du  traitement  spéci¬ 
fique  ;  elle  s’est  montrée  sous  la  forme  d'une  première  crise  de  convul¬ 
sions  généralisées,  suivie  le  lendemain  d’un  état  de  mal  convulsif  terminé 
rapidement  par  la  mort.  Le  second  a  été  observé  aussi  chez  un  paraly- 
tique  général  ;  l’épilepsie  est  apparue  pendant  le  cours  de  la  malaria 
provoquée,  après  le  6»  accès  fébrile,  sous  la  forme  de  trois  crises  d’épilep- 
sie  bravais-jacksonienne  à  prédominance  facio-bracbiale  et  suivie  d’hémi- 
Parésie  transitoire  du  côté  atteint  ;  ces  crises  se  sont  renouvelées  posté¬ 
rieurement,  pendant  le  cours  du  traitement  spécifique  postmalarialhéra- 
Pique,  avec  des  intervalles  de  une  ou  deux  semaines,  une  première  fois 
suus  la  même  forme  bravais-jacksonienne,  deux  autres  fois  moins  violeni- 
*®unt  mais  par  des  crises  généralisées,  enfin  par  un  état  de  mal  qu’une 
bérapeutique  très  active  put  faire  disparaître.  Le  troisième  cas  se  rapporte 
^  un  homme  de  44  ans,  atteint  de  striatite  syphilitique  rebelle  à  tout 
traitement  et  qui  fut  grandement  amendée  par  la  malariathérapie  ;  deux 
ans  après  celle-ci,  et  pendant  le  cours  d’une  reprise  du  traitement  spéci- 
^que,  le  malade  fut  atteint  de  crises  épileptiques,  avec  cri  initial,  chute 
'■usque  à  terre,  convulsions  toniques  et  cloniques  généralisées,  confusion 
Consécutive,  etc.  ;  les  crises  se  renouvelèrent  les  jours  suivants,  en  nombre 
c  plus  en  plus  élevé,  jusqu'à  se  manifester  le  cinquième  jour  par  un  état 
0  lïial  qui,  malgré  toutes  les  tentatives  de  traitement,  se  termina  par  la 
oiort  ;  les  crises  terminales  étalent  presque  uniquement  localisées  à  un 
®oul  côté.  Dans  ces  trois  observations,  les  malades  n’avaient  jamais  pré¬ 
senté  antérieurement  d’accidents  épileptiques  quelconques. 

De  quelle  nature  est  cette  épilepsie  postmalariatbérapique  ?  Constater, 
en  particulier  chez  des  paralytiques  généraux,  la  venue  épisodique  de 
crises  épilèptiques,  soit  du  type  généralisé,  soit  du  type  bravais-jackso- 
®*en,  n  est  pas  chose  exceptionnelle,  même  en  l’absence  de  toute  épilepsie 
intérieure.  Il  est  classique  de  souligner  la  fréquence  des  accidents  épi- 
cptiformes  dans  la  paralysie  générale,  soit  qu’ils  se  montrent  au  début  de  la 
'“iladieet  la  constituent  la  première  manifestation,  soit  qu’ils  apparaissent 
crieurement  et  quelquefois  avec  une  telle  prépondérance  symptoinalique 
on  a  pu  décrire  une  forme  épileptiquede  la  paralysie  générale,  soit  qu’ils 
ic  manifestent  à  la  période  terminale  et  entraînent  la  fin  ordinairement  par 
io  état  de  mal.  L’étude  de  ces  diverses  modalités  de  l’épilepsie  dans  la 
paralysie  générale  a  même  fait  l’objet  de  travaux  relativement  récents  de 
j^®'^‘;fiand  en  1924,  de  Vizioli  en  1928.  Malgré  ces  réserves,  il  semble  que 
faits  d’épilepsie  observés  après  malariathérapie  soient  d’une  autre 
Nature,  et  ne  puissent  être  assimilés  à  l’épilepsie  de  la  paralysie  générale 
O  uant  suivant  son  cours  ordinaire. 

épilepsie  postmalariatbérapique  est,  pour  Leroy  et  Médakovitcb,  une 
Pbepsie  du  type  infectieux  et  provoquée  exclusivement  par  la  malaria, 
es  auteurs  incriminent  ici  le  paludisme  larvé,  comme  ils  l’ont  rendu 
^'csponsable  de  ces  délires  particuliers,  observés  quelquefois  après  la 
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nialariathérapie,  et  dont  ils  ont,  après  Gertsmann,  étiulié  les  caractères, 
ainsi  que  Vermeylen  et  Vervaeck.  Pour  eux,  l’épilepsie  postmalariathé- 
rapique  n’est  qu’une  forme  provoquée  de  l’épilepsie  palustre,  et,  dans  leur 
communication,  ils  rappellent  les  travaux  en  nombre  considérable  qui  ont 
été  consacrés,  depuis  longtemps,  au  rôle  important  du  paludisme  dans  la 
détermination  de  réj)iiepsie  vulgaire.  Certes,  l’épilepsie  palustre  existe, 
cela  est  aujourd’hui  hors  de  discussion  ;  elle  peut  se  montrer,  à  titre 
transitoire,  au  début  de  l’accès  fébrile  et  dans  le  cours  de  cet  accès, 
surtout  dans  les  formes  graves  et  pernicieuses  du  paludisme  ;  elle  peut 
apparaître,  sous  une  forme  durable,  après  le  ])aludisme  aigu  comme  après 
toute  maladie  infectieuse  ;  on  connaît  même  des  exemples  assez  nom* 
breux  où  la  quinine  seule,  ou  associée  à  une  médication  anti-épileplique» 
a  singulièrement  amélioré  les  malades  ainsi  atteints  d’épilepsie  palustre. 
Tout  récemment  encore  en  1930,  Trabaud  insistait,  dans  une  communica¬ 
tion  à  l'Académie  de  Médecine,  sur  le  caractère  convulsivant  de  la  malaria, 
et  sur  ses  manifestations  du  type  épile]itique.  Mais,  dans  leur  communi¬ 
cation,  Leroy  et  Médakovitch  n’ont  apporté  aucune  preuve  de  l’action 
propre  ilu  ])aludisme  dans  la  provocation  des  crises  convulsives  c[u’ils  ont 
observées  chez  leurs  malades.  Il  est  donc  prématuré  de  les  suivre  dans 
leur  explication  patbogénique,  et  leur  affirmation  demande  de  nouveaux 
contrôles. 

D’autre  part,  il  semble  que,  pour  expliquer  l’apparition,  sous  l’influence 
d’un  traitement  pyrétothérapique  quelconque,  de  crises  épilcjitiques  cheï 
des  paralytiques  généraux,  déjà  prédisposés  à  de  semblables  accidents, 
point  n’est  besoin  d’accuser  exclusivement  l’infection  malarienne  provo¬ 
quée.  En  elfet,  on  admet  aujourd’hui  que  ces  méthodes,  d’une  façon  gene¬ 
rale  ,  et  la  nialariathérapie  en  particulier,  ont  pour  effet  de  transformer  1® 
processus  diffus  de  la  méningo-encéphalite  jiaralytique  en  un  jirocessus 
plus  aigu  de  syphilis  cérébrale  du  type  tertiaire,  c’est-à-dire  en  lésion® 
])lus  spéciliquement  évolutives,  et  partant,  plus  accessibles  au  traitement 
antisypbylitique.  Dès  lors,  on  est  en  droit  d’émettre  l’hypothèse  que,  dan® 
la  malariathérajiie,  l’épilepsie  observée  ne  serait  qu’une  traduction  cb' 
nique  de  cette  transformation  des  lésions,  dont  le  caractère  focal  et  1® 
localisation,  plus  que  la  nature,  expliqueraient  la  provocation  des  accident® 
convulsifs.  La  même  explication  peut  s’appliquer  aux  formes  anciennes  de 
la  syphilis  cérébrale  résistantes  à  tout  traitement  spécifique.  Par  ailleurs, 
on  peut  trouver  un  nouvel  argument  en  faveur  de  cette  interprétation  dan® 
les  observations  récentes  qui  semblent  se  multiplier,  et  qui  rapporteut 
l’apparition  imprévue,  sous  l’influence  de  la  nialariathérapie,  de  lésion® 
typiques  de  syphilis  tertiaire,  telles  que  gommes  du  pharynx,  de  l'amygdal®, 
delà  langue,  de  la  peau,  etc.,  observations  publiées  par  Markuszevviex  et 
par  Schulze  en  1925,  [lar  Pfeiffer,  Gestmann,  Wagner-Jauregg,  Kirchbauni 
en  1927,  et  en  1931  par  Engel,  Guiraud  et  Caron,  Leroy  et  Médakovitch, 
Laignel-Lavasline  Hocquien  et  Puymartin,  etc.  Dans  ces  condition®» 
l'épilepsie  postmalariathérapique  ne  serait  qu’une  variété  de  l’épilep®*® 
syphilitique,  variété  provoquée  thérapeutiquement,  et  sa  véritable 
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P  ace  serait  donc  dans  le  chapitre  de  l’épilepsie  syphilitique  tertiaire, 
cpendant,  pour  bien  juger  de  la  véritable  nature  de  cette  épilepsie  post- 
a  ariathérapique,  de  nouveaux  documents  sont  à  apporter  aux  débats. 


VI.  -  L’kpilkpsih  pleukai.k. 

L  épilepsie  a  été  signalée  depuis  longtemps  dans  le  cours  des  maladies 
‘  CS  poumons  et  surtout  de  la  plèvre.  Des  travaux  anciens  ont  été  consa- 
^cs  en  particulier  à  l’épilepsie  pneumonique  et  à  l'épilepsie  pleurétique. 
‘  'Sj  c  est  surtout  dans  les  irritations  pleurales  provoquées  que  l’épilep- 
c  a  été  observée,  soit  à  l’occasion  de  simples  ponctions  exploratrices, 
®Cjt  à  la  suite  de  thoracentèses,  soit  pendant  l’empyème  de  pleurésies  pu- 
cntes,  soit  encore  pendant  le  cours  d’interventions  chirurgicales  por- 
sur  le  thorax  et  intéressant  directement  ou  accidentellement  la  plèvre, 
a  vu  ainsi  des  convulsions  épileptiques  apparaître  brusquement,  pen- 
a  des  lavages  de  la  plèvre,  ou  après  injection  dans  la  cavité  pleurale  de 
P^ociuts  médicamenteux,  sans  qu’on  puisse  autrement  incriminer  la  qua- 
®  cilla  quantité  des  liquides  ainsi  injectés.  La  thèse  de  Cordier,  soule- 
cue  à  Lyon  en  1910,  résume  les  données  acquises  à  cette  date,  sur  l'épi- 
cpsie  d  origine  pleuro-pulmonaire  et  contient  des  recherches  expérimen- 
j  sur  la  pathogénie  de  cette  épilepsie,  dont  la  notion  a  ainsi  pénétré 
^^ns  la  pathologie  sous  le  nom  d'éclampsie  pleurale  ou  d’épilepsie  pleurale. 
introduction,  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire,  de  la 
ode  de  Forlanini,  a,  dans  ces  dernières  années,  donné  un  renouveau 
i  question  de  l’épilepsie  pleurale.  La  pratique  courante  des 

ations  gazeuses  a  permis  en  efl’et  d’observer  de  nouveaux  faits  com- 
de^^°  iinx  précédents.  Forlanini,  le  premier,  avait  signalé  la  possibilité 
0  pareils  accidents  dans  le  cours  du  pneuniolhorax  artificiel.  Dès  1911, 
yonnet  et  Piéry,  Jacqiierod,  Balvay  et  Arcelin,  en  rapportaient  des  obser- 
^  ions  confirmatives.  Dumarest  et  Murard,  Pruvost,  Cordier,  E.  Leiiret 
''Oc  Fontan  et  Caussimon,  Léon  Kindberg,  Besançon  Azoulaj-  cl  Cha- 
^-'®on  Bernard,  Coste  et  Valtis,  Sauvan  et  Boclias,  etc.,  ont  publié  à 
•  des  exemples  d’épilepsie  survenue,  brusquement  et  d’une  façon 

prevue,  pendant  le  cours  d’insufflations  gazeuses  dans  la  plèvre.  Day- 
naitf^"  ^928,  dans  sa  thèse  de  Bordeaux  inspirée  par  E.  Leiiret,  repre- 
otude  expérimentale  de  l’épilepsie  envisagée  surtout  dans  ses  rapports 
1’^®?  ’iiéthode  de  Forlanini.  A  l’heure  actuelle,  dans  le  chapitre  de 
•  opsie  pleurale,  on  doit  donc  faire  la  mention  spéciale  d’une  épilepsie 
g  Piieiin)o//io7-oa,'  Ihérapeulique.  Une  revue  générale  de  Marchand,  parue 
^931  dans  la  Ga  celte  (les  Hàpilau.v,  résume  les  données  actuellement 
g  "  los  accidents  épileptiques  d’origine  pleuro-pulmonaire,  et 

lont  les  indications  bibliographiques  concernant  cette  (juestion. 


^'^^^riptions  cliniques  relatives  à  l’épilepsie  pleurale  en  général 
^"ent  se  résumer  ainsi. 
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Dans  un  premier  groupe  de  faits,  il  est  manifestement  exagéré  de  parler 
d’épilepsie  véritable.  Les  symptômes  observés  se  bornent  à  l’apparition 
d’un  état  syncopal  plus  ou  moins  grave,  accompagné  de  convulsions  du 
type  épileptique,  plus  ou  moins  intenses  et  généralisées.  Cet  état  synco¬ 
pal  et  convulsif  peut  même  être  mortel  dans  un  tiers  des  cas  environ.  Dans 
d’autres  cas  moins  graves,  les  convulsions  passent  au  second  plan  de  la 
scène  clinique,  tandis  que  la  première  place  est  occupée  par  d’autres  ma¬ 
nifestations  d’ordre  moteur,  sensoriel,  sensitif,  vaso-moteur  ou  mêmepsy* 
chique.  Parmi  ces  manifestations,  il  faut  signaler  surtout  l'amaurose  tran¬ 
sitoire  et  les  paralysies  passagères.  Les  phénomènes  paralytiques  sont 
les  plus  fréquents  et  se  montrent  sous  la  forme  de  monoplégies  ou  d’hémi¬ 
plégies,  avec  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  L’hémiplég*® 
siège  le  plus  souvent  du  côté  opposé  à  celui  de  l’intervention  pleurale. 
Ordinairement,  pendant  la  durée  de  la  crise,  on  constate  les  signes  révé¬ 
lateurs  d’une  irritation,  parfois  bilatérale,  du  système  pyramidal,  avec  con¬ 
tracture,  exagération  des  réflexes  tendineux,  clonus,  extension  bilatérale 
ou  unilatérale  des  orteils,  etc.  Ces  phénomènes  paralytiques  ont  une  du¬ 
rée  variable  de  quelques  heures  à  quelques  jours,  et  ils  disparaissent, 
soit  sans  laisser  de  trace,  soit  au  contraire  en  laissant  quelques  séquelle® 
d’hémiplégie  résiduelle.  Dans  certains  cas,  au  contraire,  l’hémiplégie  àé- 
bute,  et  les  convulsions  épileptiques  se  montrent  à  la  suite. 

Dans  un  second  groupe  de  faits,  jl  s’agit  bien  d’un  véritable  accès  d  é- 
pilepsie,  ordinairement  unique,  se  présentant,  soit  sous  la  forme  et  avec 
tous  les  caractères  cliniques  de  l’accès  comitial  vulgaire,  soit  sous  l’aspecl 
d'un  accès  typique  d’épilepsie  bravais-jacksonienne.  L’accès  convulsi 
peut,  dans  d’autres  cas,  débuter  par  des  convulsions  unilatérales,  et  se 
généraliser  ensuite  à  l’autre  côté  pour  finir  comme  un  accès  épilcptig'^® 
ordinaire.  Les  convulsions  localisées  sont,  tantôt  du  même  côté,  tantôt  et 
le  plus  souvent  du  côté  opposé  à  la  plèvre  traumatisée.  Dans  tous  ces  cas- 
les  accidents  durent  à  peine  pendant  quelques  minutes,  et  ne  sont  suivi® 
d’aucune  complication  ni  séquelle. 

Dans  un  troisième  groupe  de  faits,  ceux-ci  plus  rares,  l’accès  convulsi 
initial,  soit  limité  à  la  face,  soit  unilatéral  ou  généralisé,  est  suivi  d  une 
perte  de  connaissance  prolongée,  pendant  laquelle  les  accès  convulsifs  ®® 
répètent  à  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés  jusqu’à  devenir  subm 
Irants  et  aboutir  à  un  véritable  état  de  mal  épileptique,  ordinairement 
mortel  en  quelques  heures,  se  prolongeant  exceptionnellement  pendan 
deux  et  trois  jours.  La  gravité  de  l’état  de  mal  dans  l’épilepsie  pleura  e 
est  telle  que  la  terminaison  mortelle  a  été  notée  dans  près  des  troi® 
quarts  des  cas. 

Pour  ce  qui  concerne  particulièrement  l’épilepsie  du  pneumothorax 
thérapeutique,  la  première  remarque  qu’on  doit  faire,  est  sa  rareté  relative, 
comparativement  au  nombre  considérable  d’insufflations  gazeuses  faites  a 
l’heure  actuelle  dans  un  but  thérapeutique.  L’épilepsie  du  pneumothorax 
thérapeutique  est  exceptionnelle,  tout  comme  l’épilepsie  pleurale  o” 
général. 
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Pour  ce  qui  est  des  manifestations  cliniques  de  l’épilepsie  du  pneumo¬ 
thorax  thérapeutique,  les  symptômes  observés  sont  ordinairement  les 
®êmes  que  ceux  de  l’épilepsie  pleurale.  Dans  le  pneumothorax  thérapeu¬ 
tique  en  effet,  les  accidents  signalés  peuvent  se  résumer  et  se  grouper 
comme  il  vient  d’être  dit.  On  a  observé  de  même,  soit  des  convulsions 
épisodiques  associées  ou  non  à  un  état  syncopal  et  à  des  symptômes 
etniplégiques,  soit  des  accès  convulsifs  uniques  sans  reliquats  ni  sé¬ 
quelles,  soit  l’état  grave  de  mal  épileptique.  Les  règles  du  pronostic  sont 
es  mêmes.  On  peut  donc  affirmer  que  l’épilepsie  du  pneumothorax  thé- 
•■apeutique  n’est  ([u’une  modalité  particulière  de  l’épilepsie  pleurale,  et 
quelle  ne  doit  pas  être  considérée  comme  une  forme  étiologique  spéciale 
l’épilepsie. 

L  épilepsie  du  pneumothorax  thérapeutique  peut  s’observer  chez  des 
®’^jels  sans  aucuns  antécédentsconvulsifs,  soitpersonnels  soithéréditaires, 
cl  ttiême  chez  des  sujets  ne  possédant  aucune  lare  constitutionnelle  ou 
acquise  du  système  nerveux.  Un  cas  de  Léon  Bernard  Coste  et  Valtisfait 
cependant  exception  à  la  règle,  et  rapporte  l’apparition  de  symptômes 
épileptiques,  dans  le  cours  d’une  insufflation,  chez  un  comitial  fruste. 

ar  opposition,  on  a  pu  faire  des  insufflations  gazeuses  en  série  chez  des 
cpileptiques  avérés,  devenus  tuberculeux,  sans  observer  pendant  les  inter- 
'’entions  le  moindre  retour  d’accidents  convulsifs  ;  cette  remarque  est  en 
‘'ccord  avec  ce  que  l’on  sait  de  la  facilité  avec  laquelle  les  épileptiques 
CS  plus  qualifiés  supportent  les  opérations  chirurgicales  en  général  et 
CS  thoracentèses  en  particulier.  Cordier,  dans  sa  thèse,  ne  rapporte  que 
cas  d’épilepsic  pleurale  chez  des  épileptiques  vrais. 

^  our  certains  auteurs,  une  cause  prédisposante  de  l’apparition  de  l’épi- 
cpsie  du  pneumothorax  serait  l’émotivité  anormale  des  sujets,  et  l’ap- 
Préhension  anxieuse  de  l’intervention.  Ce  rôle  de  l’émotion  apparaît 
Cependant  comme  douteux  ou  sans  importance,  si  l’on  considère  surtout 
que  certains  malades  avaient  déjà  subi  plusieurs  insufflations  sans  la 
éï^ndre  crainte,  quand  survinrent  chez  eux  les  accidents  épileptiques. 

Dans  le  pneumothorax  thérapeutique  en  effet,  les  phénomènes  épilep- 
,'ques  peuvent  se  montrer  lors  d’une  première  insufflation  et  ne  plus 
Jamais  se  reproduire  lors  d’insufflations  ultérieures.  Par  contre,  ils  peu- 
^ent  apparaître,  sans  raison  nouvelle,  chez  des  sujets  ayant  déjà  sup- 
Ppeté,  sans  le  moindre  accident,  une  ou  plusieurs  interventions  sem- 
blables. 

Les  accidents  épileptiques  surviennent,  soit  dès  la  simple  ponction 
P  curale,  le  trocart  encore  pourvu  de  son  mandrin  et  sans  communication 
^'’cc  la  lumière  d’un  vaisseau  ou  le  parenchyme  pulmonaire,  soit  dès  la 
P  nétration  d’un  très  faible  volume  du  gaz.  Pour  les  provoquer,  l’entrée 
8^2  n’est  donc  pas  indispensable,  mais  les  accidents  graves  ne  se 
•''entrent  jamais  qu’après  un  commencement  d’insufflation  ;  ils  peuvent 
|''nnifester  leur  caractère  de  gravité,  et  même  être  mortels,  pour  une 
•'^fflation  parfois  très  minime,  de  20  à  50  centicubes  par  exemple. 

"  ^  observé  aussi  que  les  accidents  épileptiques  se  montraient  sur- 
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tout  quand  la  ponction  était  faite  à  droite  et  sur  la  ligne  axillaire  :  pareille 
remarque  avait  été  déjà  faite  dans  les  cas  d’épilepsie  pleurale.  Les  qua¬ 
trièmes  et  cinquièmes  espaces  intercostaux  seraient  également,  d’après 
l'L  Leurct,  à  redouter. 

Le  début  de  l’éjjilepsie  du  pneumothorax  artificiel  s'annoncerait  par 
un  changement  subit  de  la  coloration  de  la  face  c[ui  devient,  soit  d’une 
pâleur  extrême,  soit  d’une  couleur  violacée  anormale.  On  a  signalé  l’appa¬ 
rition  initiale  d’une  grimace  caractéristi([ue  et  faite  d  un  rictus  sardo¬ 
nique,  dû  à  une  brusque  contracture  de  certains  muscles  du  visage 
(K.  Leuret). 

Les  formes  graves  s’accompagneraient  de  troubles  vaso-moteurs,  tels 
que  éruptions  unilatérales  en  larges  placards  rosés  avec  zones  intermé¬ 
diaires  de  grande  ])âleiir.  et  de  troubles  trophiques  rapides,  tels  que 
e.scarrcs  sacrées  ou  talonnières  de  la  forme  habituelle  au  décubitus  acutus 
(E.  Leuret). 

J.,es  formes  graves,  toujours  d  après  IL  Leuret  et  scs  collaborateurs, 
se  présenteraient  sous  un  aspect  clinique  particulier,  à  distinguer  d’après 
eux  de  l’état  de  mal  épileptique  banal.  Pendant  le  cours  de  la  perte  de 
connaissance  continue,  se  montrerait  en  elfet,  comme  symptôme  prédo¬ 
minant,  un  état  de  contracture  musculaire  généralisée,  mais  surtout  mar' 
(juée  d’un  côté,  permanente,  incomplète,  difficilement  réductible,  avec 
renforcements  hypertoniques  survenant  par  paroxysmes.  Sur  ce  fond  de 
contracture  généralisée,  apparaîtraient  les  convulsions  cloniques  par 
crises  courtes  ordinairement  étendues  à  tout  le  corps,  se  montrant  surtout 
à  la  période  ultime,  précédant  le  relâchement  musculaire  et  le  coma  ter¬ 
minal.  dette  contracture  est  parfois  à  caractère  ascendant  dans  les  mei»' 
bres,  débutant  par  les  extrémités  et  se  propageant  vers  la  racine.  Dans 
cet  état,  les  convulsions  cloniques  ont  été  parfois  complètement  absentes- 
La  terminaison  mortelle  n’est  pas  la  règle,  et  la  résolution  peut  se  faire  en 
trois  ou  quatre  heures  vers  la  guérison.  Lorsf[ue  la  crise  se  prolonge  aU 
delà  de  cin<[  à  six  heures,  le  pronostic  doit  ce|)endant  être  tenu  comme 

extrêmement  grave.  En  présence  de  ces  phénomènes,  E.  Leurct  et  ses 
collaborateurs,  frappés  de  la  forme  et  de  l’importance  de  celte  contracture, 
ainsi  que  des  troubles  vaso-moteurs  qui  raccompagnent  habituellement, 
pour  distinguer  cet  ensemble  clinique  de  l’état  banal  de  mal  épileptiqu®’ 
veulent  le  désigner  du  nom  de  «  syndrome  spasmodique  et  vasculaire  pa*" 
irritation  pleuro-pulmonaire  ».  dépendant  après  examen,  cette  distinction 
ne  paraît  pas,  jusqu’à  plus  complète  démonstration,  suffisamment  fondée, 
car,  d’une  part  la  contracture  prédominante  a  été  signalée  dans  les  formes 
à  hémiplégie  curable,  et  d'autre  part,  on  sait  fort  bien  que  certaines  formes 
d’étal  de  mal,  dans  ré|)ilepsie  vulgaire  comme  aussi  dans  l’épilepsi® 
pleurale,  peuvent  se  manifester  sous  l'aspect  d’une  prédominance  hyper* 
tonique  continue  avec  crises  clonicpies  surajoutées.  Donc,  il  ne  paraît  pn® 
encore  fondé  de  reconnaître,  à  l’état  de  mal  du  pneumothorax  thérapeu¬ 
tique,  une  individualité  i)articulière  et  une  désignation  spéciale. 
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L  explication  palhogénique  de  l’épilepsie  pleurale  a  toujours  piqué  la 
curiosité  de  ceux  qui  l’ont  observée.  Diverses  causes  ont  été  invoquées, 
es  recherches  expérimentales  onlété  faites,  des.théories  diverses  ont  été 
oiniulées.  Parmi  celles-ci,  certaines  sont  aujourd’hui  diOicilement  sou¬ 
tenables.  C’est  ainsi  c[u’on  a  voulu  voir  dans  l’épilepsie  pleurale  une 
Manifestation  d’ordre  purement  émotionnel,  à  ranger  parmi  les  troubles 
c  1  hystéro-traumatisme  ou  parmi  les  accidents  hypervagotoniques  :  les 
^yniptômes  d’organicité  qui  accompagnent  si  souvent  les  accidents  con- 
t'ulsifs  pleuraux  ne  permettent  pas  de  soutenir  une  pareille  opinion.  On 
,  aussi  que  l’irritation  pleuro-pulmonaireprovoquée  était  suffisante, 


faire 


seule,  pour  révéler  une  aptitude  convulsive  jusque-là  latente  et 


-  apparaître  une  épilepsie  banale.  On  a  dit  aussi,  plus  récemment, 
'lae  1  épilepsie  pleurale  n’était  qu’une  forme  de  l’épilepsie  toxi-infectieuse, 
quelle  reconnaissait  pour  cause  essentielle  l’excitabilité  réflexe  des 
centres  nerveux  créée  par  la  résorption  des  produits  septiques  contenus 
ans  la  plèvre  ;  l’intervention  opératoire  et  l’irritation  pleurale  ne  seraient 
^ue  des  causes  provocatrices  banales.  Toutes  ces  explications  sont 
®ajourd  hui  abandonnées,  et,  seules,  deux  théories  déjà  anciennes,  restent 
presence  pour  expliquer  l’épilepsie  pleurale,  comme  aussi  l’épilepsie 
^  pneumothorax  thérapeutique  :  la  théorie  de  l’irritation  réllexe  pleu- 
•’s  e  et  la  théorie  de  l’embolie. 

a  théorie  réflexe  admet  que  l’irritation  pleuro-pulmonaire  due,  soit 
du  ^  l’instrument  traumatisant,  soit  accessoirement  à  l’action 

(C  (Thiroloix  et  Bretonville)  ou  des  substances  irritantes  injectées 
rdier  et  Garin),  détermine  la  lésion  d'un  filet  nerveux  pleural  (Cordier), 
par  voie  de  réflexe,  des  modifications  du  cerveau  suscep- 
rai  créer  des  convulsions  épileptiques.  Le  pneumogastrique  servi- 

de  conducteur  à  ce  réflexe,  car  la  section  du  sympathique  et  celle 
U  phrénique  n’arrête  pas  la  production  expérimentale  des  convulsions, 
M  que  jg  double  vagotomie,  l’anesthésie  générale,  ou  même  une 
Mple  injection  de  morphine,  empêchent  la  production  de  toute  crise 
r^.^'^'^Mive  (Cordiei  ’  Daydrein).  L’excitation  pleurale  initiale  déterminc- 
en  même  temps  qu’une  vaso-constriction  pulmonaire,  telle  que  l’a 
entrée  François-Frank,  une  vaso-constriction  encéphalique,  géné- 
teii  convulsif  (Piéry).  Gordier,  E.  Leuret  et  ses  collabora- 

qui  défendent  la  théorie  réflexe  dans  la  pathogénie  de  l’épilepsie 


teurs, 

'  '1'"  «cienc 

Pneumothorax,  font  remarquer  que  celle-ci  se  montre  habituellement 
es  cas  où  la  plèvre  est  épaissie,  symphysée,  présentant  uneinflam- 
tabl'°”  Annale  plus  ou  moins  accentuée  la  rendant  par  suite  plus  irri- 
c  -  selon  la  susceptibilité  plus  ou  moins  grande  de  la  plèvre,  la  même 
Ca  ^®i'^*’dante  donnerait  des  accidents  de  gravité  différente.  E.  Leuret, 
et  Daydrein  ont  réalisé  expérimentalement  chez  l’animal  les 
et  I  l’épilepsie  pleurale,  en  irritant  traumatiquement  la  plèvre 

®  lissu  pulmonaire  sous-pleural  en  état  de  réaction  inflammatoir  ; 


1120 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 

on  trouvera  dans  la  thèse  de  Daydrein  le  détail  de  ces  recherches  expé¬ 
rimentales. 

La  théorie  de  l’embolie  admet  que  les  accidents  de  l’épilepsie  pleurale 
sont  dus  à  des  bulles  d'air  ou  de  gaz  introduites  par  le  traumatisme  dans 
les  veines  béantes  des  foyers  inilammatoires  de  la  plèvre  ou  du  poumon, 
et  formant  ainsi  des  embolies  gazeuses  jusque  dans  les  artères  du  cerveau. 
Le  mécanisme  résulterait  des  conditions  physiologiques  de  la  circulation 
thoracique,  et  de  la  dépression  qui  existe  à  l’intérieur  des  veines  pulmo¬ 
naires  au  moment  de  l’inspiration .  L’embolie  gazeuse  se  produirait  par 
la  mise  en  communication  d’un  vaisseau  pleural  ou  pulmonaire,  soit 
avec  le  récipient  du  gaz  à  injecter,  soit  avec  l’air  extérieur,  soit  avec  une 
cavité  pulmonaire  ou  bronchique.  Contrairement  à  cette  théorie,  on  ne 
connaît  pas  de  faits  semblables,  avec  vérification  nécropsique,  d'embo¬ 
lies  gazeuses  dans  les  capillaires  cérébraux.  Les  accidents  ne  suivent  pas 
toujours  la  pénétration  gazeuse  et  peuvent  se  montrer  avanttouteinsuf- 
llation.  Piéry  et  Le  Bourdellès  en  1911  n’ont  pu  provoquer  expérimen* 
talement  des  phénomènes  convulsifs  par  des  injections  répétées  d’aif 
dans  le  poumon  ou  dans  les  veines  du  lapin.  Brauer  et  Weber  en  1^13 
paraissent  cependant  avoir  réalisé  expérimentalement  des  accidents  d’em¬ 
bolies  gazeuses  chez  l’animal.  Beprenant  ces  recherches,  E.  Leuret, 
Caussimon  et  Daydrein  ont  démontré  dans  leurs  expériences,  que  1®® 
manifestations  provoquées  chez  l’animal  par  les  embolies  gazeuses,  p®^ 
l’asphyxie,  par  les  dilacérations  du  poumon,  par  l’injection  brutale  d’aU" 
dans  le  parenchyme  pulmonaire,  ne  sont  en  rien  comparables  à  celles 
de  l’épilepsie  pleurale  constatée  chez  l’homme.  La  théorie  de  l’einbolm 
est  soutenue  encore  par  d’autres  auteurs,  mais  sous  la  forme  suivante- 
l'embolie  n’est  pas  une  embolie  gazeuse,  mais  une  embolie  cérébral® 
banale.  Cette  opinion,  soutenue  autrefois  par  Vallin,  a  été  défendue 
récemment  par  Pruvost  et  ses  collaborateurs.  Pour  ces  auteurs,  il 
comparer  les  accidents  d’épilepsie  pleurale  à  ceux  provoqués  chez  l’ani¬ 
mal,  dans  la  production  de  l’embolie  cérébrale  expérimentale.  Pou® 
Pruvost,  la  blessure  d’un  vaisseau  du  poumon  par  l’aiguille  ou  le  trocart 
serait  indispensable  dans  la  ponction  intrapulmonaire,  comme  dans  lapon® 
tion  pleurale  et  le  pneumothorax  artificiel.  C’est  ainsi  que  cet  auteur  a  p^ 
constater,  dans  un  cas  observé  par  lui,  la  présence  d’une  hémorragie 
méningée.  Ivan  Bertrand  a  de  même  trouvé  un  gros  ramollissement  de  1® 
région  temporo-occipitale.  Mais  d’autre  part,  comment  expliquer 
cette  théorie  les  faits  d  épilepsie  pulmonaire  ou  bronchique,  tel  que  celui 
qu'ont  rapporté  en  1929  01mer  et  Zuccoli,  où  des  convulsions  épileptig*^®® 
comparables  à  celle  de  l’épilepsie  pleurale,  sont  survenues  dans  le  cours 
d’une  injection  intratrachéale  de  lipiodol  ?  Comment  expliquer  encore 
les  faits  d’épilepsie  pleurale  spontanée,  analogues  à  ceux  rapportés  en 
1922  par  Laubry  et  Bloch,  en  1931  par  Roch,  et  tout  récemment  P®^ 
Mignot  et  Couderc  dans  le  cours  d’une  pleurésie  séro-fibrineuse  apy®^ 
tique  et  méconnue,  sans  la  moindre  intervention  médicale  sur  la  plèvre 
Les  deux  théories  précédentes  ne  sontpas,  pour  d’autres  observateurs) 
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exclusives  l’une  et  l’autre.  Dumarest,  licsançon,  Vaucher,  Kaufmann  et 
opovitch,  les  admettent  toutes  deux  et  attribuent  les  accidents  d’épilep- 
sie  pleurale,  tantôt  à  une  action  réflexe  d’irritation  pleurale,  tantôt  à  des 
csions  d’embolies  cérébrales.  Il  semble  en  eflet  que  lesdifl'érentes  formes 
épilepsie  pleurale  ne  puissent  être  expliquées  d’une  façon  univoque, 
our  résoudre  cette  question,  il  y  a  lieu,  en  conséquence,  d’attendre  de 
nouveaux  documents  tant  cliniques  qu’anatomiques. 


Pour  en  terminer  avec  l’épilepsie  pleurale,  il  reste  à  ajouter  quelques 
considérations  utiles.  L’épilepsie  pleurale  est  une  forme  étiologique 
extrêmement  rare  de  l’épilepsie.  L’épilepsie  du  pneumothorax  thérapeu- 
^*flue,  en  particulier,  s’observe  exceptionnellement,  si  l’on  considère  leur 
s  minime  proportion  par  rapport  au  nombre  considérable  d’insufflations 
gazeuses,  faites  àl’heii  re  actuelle.  Son  éventualité  ne  doit  pas  influencer 
médecin  dans  sa  décision  de  créer  un  pneumothorax  thérapeutique, 
a  venue  imprévisible  et  sa  fréquente  gravité  sont  cependant  toujours  à 
outer.  Elle  est  surtout  à  craindre  dans  les  interventions  qui  risquent 
\  ^^Icindre  le  jioumon  ou  qui  opèrent  sur  une  plèvre  épaissie,  irritée  et 
’^ymphysée  (Cordierp  Elle  est  encore  à  prévoir,  au  début  de  la  cure,  alors 
flae  le  poumon  est  [iroche  de  la  paroi,  et  aussi  dans  les  pneumothorax 
•sonnés  par  des  adhérences  (Crozier).  Elle  est  moins  à  attendre,  quand 
intervient  dans  une  plèvre  saine  et  facile  à  décoller,  ou  quand  on 
asuffle  Une  poche  large  et  bien  constituée  (E.  Leuret).  Les  jirécautions 
prendre  seront  l’anesthésie  locale,  l’injection  de  morphine  (Cordier  et 
^cin).  surtout  s'il  s’agit  d’un  sujet  émotif  qu'il  faudra  préalahlement 
^^ssurer(E,  Leuret).  Carbonnel  a  récemment  préconisé,  dans  le  même 
séjour  au  lit  pendant  48  heures,  l’administration  de  bromure  et  de 


chloral 
nio 
de 


daux  doses  de  3  à  2gramines  prises  la  moitié  la  veille  au  soir,  l’autre 
matin  même  de  l’intervention  ;  dans  les  cas  plus  douteux, 
de  pusillanimité  du  sujet,  d’adhérences  pleurales  ou  d’acci- 

fo  t'*  aatérieurs,  on  donnera  pendant  trois  jours  des  doses  plus 
'■  es  de  bromure  et  de  chloral  (respectivement  4  et  3  grammes)  ;  on 
“rra  prescrire  le  gardénal  à  la  dose  de  vingt  centigrammes  par  jour 
P  ant  2  jours  ;  une  injection  de  morphine  pourra  être  faite  une  demi- 
à  ®''ant  l’intervention  ;  l’anesthésie  de  l’espace  intercostal  sera  faite 
{gr  l'our  ce  qui  est  de  l’intervention  elle-même,  on  devra  évi- 

Uair  ^  les  régions  pleurales  symphysées  et  les  régions  i)ulmo- 

^ ‘^°ugcstives.  Il  ne  faudra  pas  surtout  injecter  uneseule  bulle  de  gaz, 
de  1  uianomètre  n’indiquera  pas  nettement  les  larges  oscillations 

5é„  pleurale,  avec  pression  dynamique  pleurale  franchement 

^^mat  et  Bertier,  Jacquerod).  Si  les  accidents  se  déclanehent 
(E  de  l’insufflation,  il  faudra  réaspirer  aussitôt  le  gaz  injecté 

''aso  Contre  les  accidents,  on  pourra  utiliser  les  médicaments 

•latateurs,  en  particulier  l’acétylcholine  à  hautes  doses,  suivant  les 
neurologique.  -  T.  I,  N«  R.  JUIN  193‘..>.  71 
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reeominancliilions  de  l’ruvost,  Saint  de  Sèze  et  Meyer,  de  Breton.  Enfin,  une 
dernière  reniar([ne  générale  sur  l’épilepsie  pleurale  est  qu’elle  n  est  pas 
donnée  actuellement  comme  un  accident  observé  dans  les  méthodes  chi¬ 
rurgicales  de  eollapsothérapie  pleuro-pulmonaire,  malgré  le  nombre 
déjà  considérable  d’ojiéralions  semblables  pratiquées  à  ce  jour.  Ni  dans 
la  pbrénicectomie  même  avec  accidents  pleuraux,  ni  dans  la  pneumolys® 
iiitra  ou  extrapleurales  ni  dans  la  thoracojilastie  avec  ou  sans  com 
plications  pleurales,  on  n’a  [las  rapporté  jus([u’icl,  du  moins  à  notre 
connaissance,  d'observations  d’épilepsie,  pleurale  faites  à  l’occasion  d® 
ces  interventions  :  le  livre  récent  de  Charrier  et  Loubat  sur  le  traitement 
ebirurgical  de  la  tuberculose  pulmonaire  ne  fait  nulle  part  mention  de 
faits  de  ce  genre. 
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Certains  veulent  faire  remonter  _  _  ^  . 

diacpie  aux  commentaires  de  quelques  auteurs  anciens  sur  l’épilcps'® 
observée  par  eux  avec  une  certaine  fréquence  chez  des  sujets pléthoriqU®*' 
En  réalité,  le  fait  de  l’apparition  de  crises  d’épilepsie  chez  des  indiy' 
dus  adultes  atteints  d'affections  cardiaques  confirmées,  est  de  conna*® 
sauce  relativement  récente.  Si  Littré  en  1834,  et  surtout  Dclasiaiivc  c” 
1853,  furent  les  premiers  à  incriminer  l’origine  circulatoire  des  conv 
sions  chez  des  épileptiques  cardiopatbes,  si  Kussmaul,  Fabre, 

Cowers,  ont  posé  le  problème  de  l’inlluence  déterminante  de  la  ma'® 
cardiacpie  sur  la  production  de  l’épilepsie,  ce  n’est  cependant  que,^ 
1887,  avec  le  travail  fondamental  de  Lemoine  sur  l’épilepsie  d’orig'j’® 
cardiac[ue,  et  avec  la  thèse  de  son  élève  Le  Bel  en  1888  sur  les  épil®P®’^^ 
par  troubles  de  la  circulation,  que  le  chapitre  de  l’épilepsie  cardmfi 
est  entré  dans  la  pathologie.  Depuis  lors,  les  publications  se  sont 
’  dé  sur  cette  question,  tant  en  France  qu’à  l’étranger,  dont  on 
ra  les  indications  et  les  analyses  dans  les  revues  de  Parisot  en  1 
deRuelfen  1903,  dans  la  thèse  de  Paris  Estber  Primak  en  19^^’ 
travail  d’Oddo  et  Mattéi  en  1919,  et  la  revue  générale  avec 
tation  bibliograpbif|ue  complète  de  Marchand,  parue  en  1926  dans 
médical.  Depuis  lors,  ([uchpics  communications  récentes,  faites  à  1® 
ciété  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  en  1930  et  1931,  par  Louis 
Olmcr,  et  leurs  collaborateurs,  Lian,  Ureebia,  ont  apporté  de  n 
veaux  éléments  dans  cette  (piestion  encore  en  discussion.  • 

Sous  le  terme  d’épilepsie  cardiaque,  on  entend  aujourd  hui  les 
festatious  épilepticpies,  qui  apj)araissent  consécutivement  à  des  troU 

cardia(|ues  et  qui  sont  conditionnées  directement  ou  indirectement 

eux.  Il  ne  s’agit  donc  nullement  de  coexistence  accidentelle 
même  sujet  d’épilepsie  et  de  cardiopathie,  mais  d’un  rapport  de 
directe  ou  indirecte,  entre  l’une  et  l’autre.  Parmi  les  faits  ainsi  o 
d’épilepsie  cardiaque,  on  distingue  actuellement  deux  groupes  très 
férents  :  le  premier  comprend  les  accidents  épileptiques  observés 


connaissance  d’une  épilepsie  < 
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particulier  dans  le  syndrome  de  Stokes-Adams  ;  le  second  concerne 
qui  sont  liés  à  d’autres  cardiopathies  surtout  parvenues  au  stade 
e  décompensation.  On  doit  donc  étudier  successivement  :  l’épilepsie  de 
a  bradycardie  permanente,  l’épilepsie  de  l’asystolie. 


1“  L  épilepsie  de  la  bradycardie  permanente. —  L’épilepsie  est  un  des 
céments  constitutifs  du  syndrome  de  Stokes-Adams.  A  côté  des 
accès  vertigineux  et  syncopaux  qui  sont  plus  fréquents,  les  crises  épi- 
®ptiques  représentent  un  trait  caractéristique  du  tableau  clinique,  et 
raison  importante  du  pronostic  grave  de  cette  affection. 

^  ^pdepsie  bradgcardiqne  se  montre  quelquefois  comme  la  première 
•Manifestation  du  syndrome  de  Stokes-Adams.  On  sait  qu’elle  appartient, 
comme  les  autres  troubles  nerveux  de  ce  syndrome,  à  la  première  pé- 
•■'ode  dévolution  delà  maladie,  à  la  phase  de  bradycardie  variable.  Elle 


tend 


ensuite  à  s’atténuer  et  à  disparaître  à  la  phase  ultérieure  de  ralen- 


ivariable  et  de  dissociation  complète  aiiriculo-ventriculaire. 


tisseim 

^lle  peut  exceptionnellement  persister  dans  cette  deuxième  période 
tLe-vvis,  Josué). 

^épilepsie  bradycardique  peut  se  montrer,  soit  seule,  soit  immédiate- 
•••cnt  consécutive  à  un  accident  vertigineux  ou  syncopal.  Elle  affecte  sur- 
cot  les  deux  formes  cliniques  de  vertiges  et  de  crises  convulsives. 

es  vertiges  épileptiques  bradycardiques  se  distinguent  des  accès  ver- 
j,  simples,  par  l’apparition  d’une  courte  perte  de  connaissance,  et 

assez  fréquemment  observée  de  quelques  mouvements  convul- 
leu  '••••ités  en  particulier  aux  extrémités.  Leur  durée  est  très  courte, 
^eur  fréquence  serait  assez  grande,  leur  retour  se  ferait  surtout  le  malin 
•'éveil  et  avec  les  premiers  mouvements.  On  peut  observer  aussi  de 
es  absences  épileptiques  en  remplacement  des  vertiges  précédents, 
s  crises  convulsives  sont  du  type  comitial  ordinaire.  Elles  peuvent 
pbis  souvent  en  secousses  convulsives  localisées,  ordinaire- 
^oi"  ,  siégeant  soit  à  la  face,  soit  aux  membres  surtout  inférieurs, 

elle  ^  ^  aux  membres.  Quelle  que  soit  leur  localisation, 

^  l'S  n  affectent  jamais  la  forme  bravais-jacksonienne  typique.  Les  con- 
peuvent  se  montrer  aussi  sous  la  forme  généralisée  et  l’aspect 
près  épileptique  ordinaire.  Dans  ces  derniers  cas,  l’aura  existe 

^  •l'-ie  toujours  ;  elle  est  habituellement  prolongée,  elle  permet  très 

P  ,  •••■  MU  malade  de  prévoir  l’arrivée  de  la  crise  et  de  prendre  ([uelques 

d’  a  contre  elle  ;  elle  est  faite  ordinairement  de  sensations 

^•'•'•^•Mque  ou  respiratoire,  palpitations  subites,  douleur  précor- 
élo  fl-  épigastrique,  sensation  de  sÿncopc,  dyspnée  brusque, 

ÇQi^'. ^''•^••l  pénible,  etc.  ;  elle  peut  cependant  être  d’un  autre  ordre  et 
^•■uit'  phénomènes  auriculaires  par  exemple,  bourdonnements, 

(.p  ®*MMnges,  etc.  Une  fois  déclanchée,  la  crise  convulsive  évolue 
MU  accès  comitial  banal.  Mais,  contrairement  à  ce  qui  se  passe 

op  I*''®  j^M^cut  dans  celui-ci,  la  mort  peut  survenir  pendant  le  cours 

M  lin  de  la  crise  convulsive  bradycardique.  La  répétition  des  crises 
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peut  se  faire  SOUS  la  forme  de  véritable  état  de  mal,  dont  la  terminaison 
est  le  plus  souvent  mortelle.  L’état  de  mal  a  été  signalé  exceptionnelle' 
ment  comme  la  première  manifestation  de  l’épilepsie  bradycardique. 

La  fréquence  des  accès  de  l’épilepsie  bradycardique  est  très  variable 
suivant  les  malades,  et  leur  retour  dépend  surtout  des  conditions  qm 
influencent  la  bradycardie.  Ils  sont  cependant  relativement  rares,  surtout 
sous  la  forme  de  convulsions  généralisées.  Ils  sont  toujours  accompagnes 
de  troubles  vertigineux  et  syncopaux,  dont  le  nombre  est  beaucoup  pif* 
grand. 

Le  caractère  particulier  de  l’épilepsie  brad3’cardique,  caractère  qf’ 
appartient  aussi  aux  autres  troubles  nerveux  du  pouls  lent  permanent) 
consiste  essentiellement  en  ceci,  que  l’accident  épileptique  correspo» 
toujours  à  un  ralentissement  paroxystique  du  pouls,  soit  spontané,  sfb 
provoqué.  L'accès  épileptique  sera  d’autant  plus  complet  et  plus  prolongé 
que  ce  ralentissement  sera  lui-même  plus  marqué  et  plus  long.  H 
d’autant  plus  grave  que  le  paroxysme  bradycardique  sera  plus  intense- 
Pendant  le  cours  des  accès,  le  nombre  des  contractions  cardiaques  p®®* 
s'abaisser  jusqu’à  19  et  même  5  par  minute  ;  on  peut  parfois  constater  o 
véritables  arrêts  ventriculaires,  pendant  quarante  secondes  et  même 
davantage.  Dépareilles  constatations,  faites  d’abord  par  Lunz,  Clark®’ 
ont  été  confirmées  par  la  suite  par  tous  les  observateurs,  Clarke  a  mêm® 
observé  chez  une  de  ses  malades  que  les  ralentissements  défi  a  8  seconde* 
ne  provoquaient  que  des  crises  localisées  des  j’eux  et  des  pouces,  et  qf® 
les  ralentissements  d’une  durée  plus  longue  entraînaient  des  crises  ge®^ 
ralisées  avec  perte  complète  de  connaissance,  qui  cessaient  dès  le  retoo*' 
des  pulsations.  Ces  observations  sont  conformes  aux  résultats  expérinief 
taux  de  Erlanger  et  Blackmann  qui,  par  pincement  du  faisceau  de  H**’ 
ne  déterminaient  de  crises  convulsives,  c[ue  lorsque  l’arrêt  venlricula''® 
atteignait  15  à  20  secondes.  D’après  Lewis,  une  pause  ventriculaire 
2  à  8  secondes  provoque  un  léger  malaise  ;  une  pause  de  3  à  5  seconde* 
une  perte  de  conscience  rapide  ;  une  pause  de  5  à  20  seconde* 
entraîne  des  convulsions  épileptiques  :  une  pause  de  90  à  120  seconde* 
est  suivie  de  mort.  Vaquez  a  observé,  chez  un  de  ses  malades,  que  1  e®® 
systolique  de  3  secondes  entraînait  les  vertiges  ;  celui  de  7  à  8  seconde*' 
la  syncope  avec  chute  ;  celui  de  12  à  15  secondes,  les  convulsions  épileP^ 
ques.  La  provocation  du  ralentissement  ou  de  l’arrêt  du  pouls  suffit  quelgf®* 
fois  pour  faire  apparaître  immédiatement  une  crise  convulsive,  commet 
été  rapporté  en  1921  par  Munier,  qui  a  chez  un  sujet  observé  pa® 
provoqué  une  crise  convulsive  en  déterminant  un  arrêt  du  coef® 
de  quinze  secondes  par  la  compression  des  globes  oculaires.  A  ce  pf® 

pos,  le  réllexeoculo-cardiaque  est,  ehezles  bradycardiques,  essentielleme 

variable  suivant  l'intensité  de  la  lésion  du  faisceau  de  His  :  ce  réflet^® 


est  conservé  ou  même  exagéré  f[iiand  la  transmission  peut  encore  se 


fait® 


au  ventricule  ;  il  est  aboli  (jiiand  la  dissociation  auriculo-ventricuia 
3st  complète  (Roger). 

L’épilepsie  bradycardique  est  enfin  accessible  à  toute  action  médic® 


jriM 


•’ienteuse  qui  modifie  le  lytlime  cardiaque.  Lunz  réussit  déjà  en  1892,  par 
un  traitement  approprié,  à  augmenter  le  nombre  des  battements  et  à  sup- 
Piimer  ainsi  les  crises  convulsives.  Phear  et  Parkinson  obtinrent  les 
roèiues  résultats,  c[u’ils  liront  connaître  en  1922,  jjar  les  injections  d’adré- 
>1311116.  En  effet,  l’adrénaline  et  l’atropine  qui  accélèrent  le  cœur  sont  les 
médicaments  recommandés  par  tous,  pour  combattre  les  accidents  nerveux 
“syndrome  de  Stokes- Adams.  Le  camphre  et  ses  dérivés  ont  été  préco- 
“ises  aussi  par  Langeron.  Au  contraire,  on  doit  proscrire,  ou  du  moins 
craindre,  1  administration  de  toni-cardiaques,  digitale  et  ouabaïncen  par- 
eu  1er,  qui  tonifient  bien  le  cœur,  mais  qui  le  ralentissent  et  augmentent 
es  troubles  de  conductibilité  :  on  a  signalé  en  effet  le  retour  des  accès 
P*  optiques  après  ingestion  de  doses  même  faibles  de  ces  médicaments. 
(J  uiédicamenteuse  susceptible  d'exciter  le  vague,  comme  celle 

«senne,  esta  proscrire  sévèrement.  Enfin,  il  ne  faut  pas  compter, 
““s  1  épilepsie  bradycardique,  sur  les  médications  anti-épileptiques 
inaires,  car  elles  restent  le  plus  souvent  sans  action  efficace, 

J,,  épilepsie  est  donc  due,  dans  le  syndrome  de  Stokes-Adams,  à 
■schémie  encéphalique,  provoquée  parles  pauses  de  contraction  ventri- 
aile.  G  est  la  même  explication  qui  s’applique  aussi  aux  accidents 
P  «ptiques,  que  l’on  peut  rencontrer  dans  les  formes  passagères  et 
mystiques  de  dissociation  auriculo-ventriculaire,  dont  l’existence  a  été 
^jnalée  par  Josué,  Laubry,  Gallavardin,  etc  ,  et  dont  la  fréquence 
vea  été  soulignée  par  Donzelot  en  1926.  Dans  ces  cas,  l'épilepsie 
^°>'t  souvent  de  ne  pas  être  rapportée  à  sa  cause,  à  moins  que  la 
au  lieu  de  se  montrer  sous  une  forme  exclusivement  passa- 
^  >■«,  devienne  plus  durable  ou  permanente  ;  à  moins  aussi  que  le  paro- 
«  cardiaque  apparaisse  dans  le  cours  même  de  la  prise  du  tracé 
et  r  '^°'r**^‘^*°6''aphique,  comme  dans  le  cas  publié  récemment  par  Padilla 
“ssio.  L’examen  de  l’électrocardiogramme  a  pu  ainsi  permettre  à 
^ialard  et  Gay  de  constater  chez  un  sujet,  atteint  d’épilepsie  et 
«ur  de  lésions  mitro-aortiques  bien  compensées,  présentant  de  nom- 
•'^cs  extrasystoles,  un  allongement  manifeste  et  permanent  du  temps 
g|l  ‘^““^uction  auriculo-ventriculaire  :  ces  auteurs  ont  ainsi  pensé  ([ue  cet 
pouvait,  dans  certaines  circonstances,  devenir  tel  qu’il  se 
c  '^‘*311  une  véritable  dissociation  auriculo-ventriculaire,  un  blocage 
était  P  ^  ^*~'>“sitoire  avec  bradycardie  paroxystique,  dont  la  conséquence 
Vent  ®P>*cptuiue.  Pour  Lian  au  contraire,  la  dissociation  auriculc- 

““taire  est,  à  elle  seule,  exceptionnellement  capable  de  causer 
inte  assez  longue  et  des  effets  circulatoires  encéphaliques  assez 

avec  provoquer  le  développement  d’une  grande  crise  épileptique 

aura  b^^  successifs.  Mais  cet  auteur  admet  qu’une  pause  cardiaque 

^“jet  chances  de  provoquer  une  grande  crise  comitiale,  sî  le 

“ett  antérieurement  une  lésion  épileptogène  latente:  pour  lui, 

b  ®®®sociation  doit  même  être  assez  fréquente,  dans  tous  les  cas  où  une 
P“““>anente,  passagère  ou  paroxystique,  se  traduit  par  une 
Pileptique  complète.  Cette  hypothèse  de  Lian  a  été  admise  par 
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D.  Olnicr  lîei  thier  et  J.  Olmer,  pour  expliquer  la  réapparition  tardive  de 
crises  d'épilepsie,  chez  un  sujet  âgé,  atteint  de  troubles  du  r^'thme  car¬ 
diaque.  et  aj’ant  présenté  déjà,  quarante  ans  auparavant,  des  crises  sem¬ 
blables  pendant  six  années. 

Donc,  à  l’heure  actuelle,  personne  ne  conteste  plus  l’existence  en 
pathologie  d'une  épilepsie  bradycardique,  malgré  certaines  opinions  déjà 
lointaines  de  Hugb  Clarke,  de  Weaver,  de  Dumas,  qui  ne  voulaient  voir 
dans  ces  accidents  que  des  manifestations  syncopales  ou  apoplecti- 
forincs.  Ou  doit  admettre  sa  réalité  et  on  doit  encore  retenir  d’elle 
deux  caractères  importants  de  son  diagnostic  et  de  son  pronostic. 
Sur  le  diagnostic,  il  faut  trouver  cette  épilepsie  non  seulement 
dans  le  syndrome  de  Stokes-Adams  complet,  mais  encore  la  recher¬ 
cher  et  la  découvrir  dans  les  états  hradycardiques  passagers  oU 
paroxystiques  et  les  troubles  latents  du  rythme  cardiaque,  comme  on  peu^ 
rencontrer  dans  certaines  intoxications  ou  pendant  la  convalescence  d® 
maladies  infectieuses,  comme  la  diphtérie  par  exemple  :  rexameii  attenh 
du  SA'stème  cardio-vasculaire,  l’exploration  électro-cardiographiqu®’ 
donneront  alors  la  véritable  explication  d’une  épilepsie  tardive, 
ailleurs  impossible  à  rapporter  à  toute  autre  cause.  Sur  le  pronostic,  ' 
faut  retenir  la  gravité  de  l’épilepsie  bradycardique,  et  le  danger  morte 
qui  accompagne  toute  crise,  même  la  plus  légère  en  apparence.  Ët 
comme  rien  ne  peut  fixer  les  conditions  d’apparition  de  ce  danger,  il 
toujours  tenir  i)our  exacte  la  règle  de  Galîavardin  :  la  mort  subite  déd 
être  prévue,  mais  non  prédite. 


2“  L'épilepsie  de  iasgslolie.  —  Cette  variété  d’épilepsie  cardiaque  a  été 
signalée  chez  des  sujets  atteints  de  cardiopathies  très  diverses,  lésions 
valvulaires  aortiques  et  mitrales,  myocardite  chronique,  et  même  dans 
la  médiastino-péricardite  calleuse.  Mais,  depuis  Gowers,  tous  les  auteurs 
ont  admis  qu’elle  ne  se  montre  jamais  dans  les  lésions  cardiaques  bic® 
compensées,  et  qu’elle  ii’apparaît  que  dans  les  périodes  transitoires  din 
suffisance  cardiaque  ou  à  la  phase  d’asystolie  terminale.  On  l’a  observé® 
à  peu  près  exclusivement  chez  des  adultes  et  chez  des  vieillards  :  ®* 
est  exceptionnelle  avant  l’âge  de  40  ans. 

L’épilepsie  asijstolique  peut  affecter  toutes  les  formes  de  l’épilep**'®’ 
depuis  les  équivalents  les  plus  légers  jusqu’à  la  grande  crise  généralisé® 
du  type  nettementcomitial.  Très  rarement,  elle  prend  les  caractères 
l’épilepsie  hravais-jacksonienne.  Les  manifestations  du  petit  mal  serai®’'^ 
plus  fréquentes  pour  Lemoine.  Elle  se  traduit  par  des  accès  isolés, 
retours  périodiques  plus  ou  moins  espacés,  ou  bien  par  des  accès  group®® 
en  série  et  correspondant  aux  paroxysmes  de  l’insuffisance  cardiaque.  L 
véritable  état  de  mal,  même  avec  terminaison  mortelle  consécutive,  3® 
observé.  Les  auteurs  ont  insisté  sur  la  fréquence  des  troubles  mentaUJ^i 
soit  accompagnant  la  crise  convulsive,  soit  sous  la  forme  de  démen®® 
rapide,  surtout  chez  les  sujets  âgés  (Pic  et  Bonnamour,  Rueff),  soit  sot® 
celle  d’équivalents  psychiques  (Vullien  Comhemale  et  Courtevi 


recchia)  :  dans  ces  derniers  cas,  on  a  observé  des  crises  de  colère,  des 
®ccès  confusionnels  avec  activité  automatique,  des  paroxysmes  oniri(|ues, 
hallucinations  conscientes,  des  impulsions  diverses,  des  fugues, 
Gélineau  insistait  même  surla  fréquence  des  états  mélancoliques. 
L^epilepsie  asystolique  présente,  elle  aussi,  une  gravité  particulière, 
laison  de  la  possibilité  d’une  issue  mortelle  pendant  les  accès,  soit 
par  délaillance  du  c(eur  brusquement  provoquée  par  la  crise  (Peter, 

^  soit  par  apparition  d’ictus  cérébraux,  soit  par  déclancbemcnt  et 
y  rapide  de  l’asystolie  terminale. 

®P>l«psic  asystolique  tire  un  de  ses  caractères  les  plus  importants, 
ane  part  de  sa  résistance  habituelle  aux  traitements  anti-épile])ti(pies 
maires,  d’autre  part  et  surtout,  de  ses  variations  en  fonction  de  toute 
•^ause  qui  atténue  ou  aggrave  la  lésion  cardiaque  correspondante,  (i'est 
ainsi  quelle  est  survenue  très  souvent  après  des  écarts  de  régime,  des 
rts  museulaires,  une  marche  précipitée,  un  travail  professionnel  fati¬ 
gant,  ete.  Les  accès  épileptiques  ont  été  provoqués  maintes  fois  par  des 
ngements  brusques  de  position,  par  la  station  debout,  par  la  position 
rizontale  alors  qu'ils  n’apparaissaient  jamais  dans  la  position  assise 
®  Pti  ail  faire  apparaître  le  retour  par  l  ascension  un  peu  ra- 
Pt  atl  un  escalier(l^arisot).  L’épilepsie  s'est  montrée  d’autres  fois  très  étroi- 
nt  associée  aux  symptômes  du  fléchissement  cardia{|ue,  à  des  accès 
^'arythmiques,  à  la  dilation  du  cœur,  à  l’apparition  d'œdèmes,  etc. 
«tre' alïirment  que  le  retour  des  accidents  épi  leptiques  peut 
i^g^jPaévu  par  l'arrivée  des  signes  traduisant  le  début  de  l’insuffisance 
iiiod'r^^^’  i^yspnée  d’efl'ort,  le  gonflement  douloureux  du  foie,  les 
(Q .  !  cautions  du  volume  du  cœur,  le  déplacement  de  la  pointe,  etc. 
favo  Mattéi).  Enfin,  l’épilepsie  asystolique  est,  d’habitude,  influencée 
par  le  traitement  seul  de  la  cardiopathie  en  cours  :  c’est 
(le  f^elasiauve  le  premier  avait  faite  après  administration 

'tjitale.  Elle  peut  même  être  suspendue  transitoirement,  parfois  défi- 
iveinent  arrêtée  par  les  médications  toni-cardiaques,  le  repos,  le  ré- 
iil”*  (Kussmaul).  Dans  le  cas  d’épilepsie  survenue,  après 

a  lisance  cardiaque  dans  une  médiastino-péricardite  calleuse,  publié 
Rouslacroix,  Zuccoli  et  Trabuc  en  1928,  les  crises  disparurent  avec  la 
b  ession  de  l’hyposystolic  (|ui  suivit  une  thoracectomie  antérieure,  et  ne 
‘  arent  par  la  suite  que,  épisodiquement,  à  l’occasion  du  fléchissement 
'^a  Coeur. 

T  îi 

e  est  l’épilepsie  asystolique,  d’après  les  documents  actuellement 
seule  décrite  pendant  longtemps  comme  épilepsie  cardiaque, 
flae  I  .  de  l’épilepsie  bradycardique.  Cette  épilepsie  cardia- 

est  '  d’être  admise  sans  conteste,  comme  le  disent  Oddo  et  Mattéi, 
aiis^^'  ^°atrairc  fortement  discutée,  et  sa  réalité  clinique  a  été  même 
Mendel,  Binswanger,  ont  soutenu  que,  dans  l’épilepsie 
R  n’y  avait  jamais  ([ue  coexistence  fortuite  d’épilepsie  et  de 
siv  Pour  Rosin,  Jolly,  l’épilepsie  cardiaque,  c’est-à-dire  exclu¬ 

ant  liée  à  des  troubles  circulatoires  encéphaliques,  anémiques  ou 


11-^8 


ni':u.\io.\  M'VJtoujoKjUJi  h\Ti:itNArr<)\ALii 

congestifs,  n’est  pas  déinontrce.  Leser,  en  1904,  rapportait  que,  sur  plus 
de  cinquante  mille  malades  observés  à  la  clinique  de  Syllaba  à  Prague 
pendant  dix  ans,  il  avait  relevé  029  épileptiques  et  814  cardiopathes,  et 
que  10  fois  seulement  l’épile|)sie  et  la  cardiopathie  étaient  associées  chez 
le  même  sujet,  soit  dans  1,2  %  des  cas  ;  et  encore,  sur  ces  10  cas,  3  si¬ 
gnalaient  l’apparition  de  l’épilepsie  plusieurs  années  avant  la  constitu¬ 
tion  de  la  maladie  du  cœur:  se  basant  sur  ces  constatations,  Leser  n’ad¬ 
mettait  pas  l’existence  d’une  épilepsie  cardiatpie.  Hucbard,  en  1907,  était 
très  catégorique  :  pour  lui,  l’épilepsie  cardiaque  peut  bien  exister  dans 
les  livres,  mais  chez  les  malades  jamais  ;  il  s’agit  toujours  d’une  puru 
coïncidence  accidentelle.  Même  les  auteurs  qui  admettent  la  réalité  de 
l’épilepsie  cardiaciue  sont  tous  d'accord  pour  convenir  qu’elle  est  d  une 
très  grande  rareté.  Le  nombre  des  observations  connues  est  en  effet  très 
restreint,  et  certaines  d’entre  elles  sont  même  contestables.  Rueff  critique 
fort  certaines  observationsdonnées  comme  démonstratives  par  Lemoine- 
En  1919,  Oddo  et  Mattéi,  réunissant  tous  les  cas  publiés  jus([u’à  cette  date, 
ne  pouvaient  en  citer  c[uc  23,  parmi  lescpiels  10  leur  semblaient  trop 
critiquables  pour  être  retenus  ;  et,  sur  les  13  observations  acceptées  pu^ 
eux,  il  faut  souligner  ([ue  certaines  d’entre  elles  ne  sont  pas  à  l’abri  de 
toute  contestation,  car  elles  mentionnent  l’existence  antérieure  de  trau¬ 
matismes  crâniens,  de  syphilis,  d’alcoolisme,  ou  encore  la  coexistence  de 
lésions  évolutives  d’artério-sclcrose,  d’athérome  cérébral,  etc.  Depui® 
travail  de  Oddo  et  Mattéi,  une  quinzaine  à  peine  d’observations  nouvelle® 
ont  été  publiées,  dont  certaines  se  rapportent  plus  à  l’épilepsie  bradycuf' 
dique([u’à  l'épilepsie  asystolique.  En  présence  de  ce  nombre  infime  defadSi 
si  disproportionné  avec  celui  très  considérable  des  épilepticiues  et  de® 
cardiopathes,  on  ne  peut  s’empêcher  d’un  certain  doute  à  l’égard  de  1® 
réalité  d’une  épile])sie  asystoli(|ue.  Ce  doute  a  d’ailleurs  été  nettement 
exprimé  par  un  très  grand  nombre  d’auteurs,  à  qui  l’inlluence  de  la  cai' 
diopathie  n’apparaît  pas  comme  exclusive  et  suffisante.  Stintzing,  Schup 
fer,  Hubert,  ont  insisté  sur  le  rôle  important  de  l’hérédité  et  surtout  de 
l’alcoolisme.  Ruelf  a  montré  celui,  non  moins  évident,  des  lésions  hép® 
to-rénales  coexistantes  et  de  l’auto-intoxication  consécutive.  Pour  Crocq- 
Naunyn,  Kowalewski,  Luth,  Hubert,  etc.,  les  cas  d’épilepsie  cardiaq^®’ 
survenant  à  un  âge  avancé,  ne  seraient  que  de  l’épilepsie  sénile,  due 
l’artério-.sclérose  cérébrale  ou  à  l’athérome  des  artères  de  la  base.  An 
glade  et  Jacquin,  Lebard,  dans  les  cas  observés  i)ar  eux,  ont  trouvé 
l’autopsie  des  lésions  cérébro-scléreuses  ditfuses  avec  ou  sans  désintn 
gration  lacunaire,  et  ils  insistent  sur  le  fait  de  l’évolution  parallèle,  n® 
pareils  cas,  de  processus  scléreux  portant  sur  le  cœur  et  les  vaisseau*» 
comme  sur  le  cerveau.  Enfin,  tandis  que  certains  attribuent  toujours  1® 

rôle  prépondérant,  sinon  exclusif,  aux  troubles  circulatoires,  et  incriint 

lient  l’ischémie  encéphalique,  les  chutes  brusques  de  la  tension  artériell®’ 
les  crises  d’hypertension  (Targowla),  le  rôle  mécanique  de  Tœdème  eu 
rébral  (Marchand),  une  autre  hypothèse  émise  par  Ruelf,  admise  p®^ 
Pierret,  puis  par  Oddo,  a  été  reprise  et  défendue  récemment  par  Li®u 


celle  dune  lésion  cérébrale,  ancienne  et  latente,  révélée  ou  réactivée  jiar 
es  troubles  circulatoires  dns  à  la  eardioi)alhie.  Pour  Lian,  la  conges- 
tion  œdémateuse  passive  du  cerveau,  due  à  l’insuffisance  cardiacpic,  est 
Uniquement  un  facteur  occasionnel,  déclanchant  les  manifestations  épi- 
eptiques  que,  seule,  peut  expliquer  complètement  une  perturbation  épi- 
eptogène  latente,  et  résultant  d'une  cause  antérieure  quelconque,  trau- 
‘ualisine  crânien,  syphilis,  alcoolisme,  etc.  D’après  Lian,  rinsuffisance 
Cardiaque  |)ourrait  ainsi  se.  traduire  sous  la  forme  monosyin|)tomatique 
une  asystolie  locale  encéphalique  .  Elle  agirait,  dans  les  cas  d'épilepsie 
usystoliquo,  comme  l’injection  de  strychnine  agit  chez  les  animaux  ayant 
_u  1  un  traumatisme  cérébral  antérieur  dans  les  expériences  de  Claude  et 
cjonne.  A  eux  seuls,  les  troul)les  circulatoires  encéphaliques  de  l’in- 
isance  cardiaque  seraient  incapables  de  provoquer  les  crises  épilei)- 
ils  ne  seraient  jamais  qu’une  cause  occasionnelle,  susceptible  dans 
certains  cas  de  déclanclier  les  elfets  d’une  lésion  épileptogène  jusque-là 
encieuse.  Cette  hypothèse  cpie  Lian  avait  jugée  acceptable  pour  quel- 
^iies  cas  d’épilepsie  bradycardique,  est  pour  lui  surtout  applicable  aux 
d'épilepsie  liée  à  l’asystolie. 

près  ces  considérations,  (pic  peut-on  penser  actuellement  de  l'épilep- 
^*e  asysloli(|ue  ?  On  doit  tout  d’abord  mettre  en  doute  son  existence 
comme  entité  étiologique  et  clinique.  On  doit  ensuite  admettre  que,  si 
c  existe,  elle  est  très  rare  et  meme  exceptionnelle.  On  doit  encore  éli- 
eiiner  soigneusement  les  faits  de  coïncidence  purement  fortuite  d’épilep- 
le*^  cardiopathie.  On  doit  aussi  attentivement  rechercher,  si,  dans 

t^  “^c  coexistence  chez  un  même  sujet,  réjiilepsie  et  la  cardiopathie, 
j.g._  ceconnaissant  une  même  cause,  ne  sont  pas  dues  à  des  lésions 
cientes  quoique  simultanées,  comme  dans  le  cas  de  syphilis,  ou  dans 
c  ui  d  Une  artériosclérose  généralisée.  On  ne  doit  pas  en  effet  tenir 
P°or  un  fait  d’épilepsie  cardiaque,  l’association  accidentelle  par  exemple 
^°ctile  syphilitique  et  d’une  épilepsie  duc  à  une  syphilis  cérébrale 
libertin).  On  ne  doit  pas  davantage  appeler  épilepsie  cardiaque,  une 
1  *cpsie  sénile,  évoluant  chez  un  sujet  porteur  en  même  temps  de  lésions 
c«rdio-vasculaires  dues  à  la  sénilité.  Mais,  par  contre,  on  doit  étudier, 
certaines  de  ces  associations,  dans  quelle  mesure  et  sous  quelles 
éditions,  la  survenue  d  une  insuffisance  cardiaque  a  pu  faire  réagir  des 
cérébrales  préexistantes,  et  jusque-là  silencieuses,  dans  le  sens 
de  phénomènes  épileptiques.  D’une  façon  plus  générale  et 
aux  hypothèses  émises,  on  doit  rechercher  avec  applica- 
çj.  ’  ^c>us  toute  épilepsie  apparue  à  l’occasion  d’une  défaillance  car- 
^  aque^  1  existence  de  lésions  cérébrales  éiiileptogènes,  dont  l’asystolie 
Iji'^1*^*^'^  la  cause  révélatrice.  C’est  en  observant  sévèrement  de  sem- 
de  ff'-'c  l’on  parviendra  à  résoudre  la  question  encore  discutée 

®  *  épilepsie  asystolique. 


LES  ÉPILEPSIES  DE  LA  VIEILLESSE 


La  notion  c[ue  l’épilepsie  peut  apparaître  pour  la  jn-cinière  fois  aux  con- 
lins  de  la  vie  est  de  date  très  ancienne,  puisque,  déjà  en  IJjôO,  Forestus 
écrivait  un  uiémoire  intitulé  De  cerebri  morbiis,  de  epilepsia  sciiem  interfi' 
dente,  dans  lequel  il  signalait  l’apparition  de  l’épilepsie  chez  des  vieil' 
lards  qui  n’avaient  jamais  eu  de  crises  convulsives  dans  le  cours  de  leur 
existence.  Tissot,  à  la  fin  du  xviii®  siècle,  admettait  l  existence  d’une  épi' 
lepsie  survenant  dans  la  vieillesse,  mais  il  en  disait  la  rareté  relative.  Le* 
auteurs  du  xix®  siècle,  qui  ont  tant  écrit  sur  l’épilepsie,  ont  admis  à  leur 
tour  l’existence  d’une  épilepsie  de  l’Age  avancé,  apparaissant  après  50  anSi 
plus  fréquente  après  60  ans,  qu’ils  rangeaient  dans  le  groupe  des  épiluP' 
sies  tardives,  et  qu’ils  opposaient  à  l’épilepsie  du  jeune  âge.  A  la  fin  <1** 
siècle  dernier,  avec  les  publications  de  Séglas,  Crocep  Mendel,  SiinpsuUi 
Smith,  Maupaté,  Naunyn,  Lauterhach,  Kowalewski,  etc.,  avec  la  thés® 
de  Rozier  en  189<S,  l’épilepsie  du  vieillard  se  sépare  nettement  del’épiluF 
sie  de  l’adulte  et  s’individualise  sous  le  terme  de  épilepsie  sénile.  Depu** 
lors,  les  travaux  se  sont  multipliés  sur  cette  question,  apportant  une 
abondance  con.sidérahle  de  documents,  tant  clini(|ues  ([ue  anatonio-p*'* 
thologi([ues.  Malgré  la  richesse  de  cette  documentation  moderne, 
question  de  l’épilepsie  de  la  vieillesse  est  encore  loin  d’être  résolue. 

Cependant,  parmi  les  faits  actuellement  connus  sur  l’épilepsie  de  1 
avancé,  tous  ne  sont  pas  comparables  entre  eux.  D’emblée,  on  peut  1®® 
séparer  en  deux  groupes  distincts,  autant  par  l’Age  d’apparition  de  •  ép‘ 
lepsie,  que  par  l’allure  des  manifestations  observées.  Le  premier  group® 
a  trait  à  des  épilepsies  apparues  autour  de  la  cin(|uantaine,  et  se  montra  ^ 
le  plus  souvent  sous  une  forme  transitoire.  Le  second  groupe  coinpr®® 
des  épile|)sies  survenues  surtout  après  (iOans,  et  alfectant  une  forme  d 
rable.  Si  l’ensemble  de  ces  laits  peut  être  réuni  dans  un  même  chapitf® 
comprenant  toutes  les  épilepsies  d’involution,  il  semble  cependant 
faille  distinguer  :  une  épilepsie  de  l’Age  criti(|ue  ou  d’involution  sexuel  > 
et  une  épilepsie  de  la  sénilité  confirmée  ou  d’involution  sénile  prop^® 
ment  dite.  C’est  l’étude  des  caractères  étiologiques  de  ces  deux  group®® 
d’épilepsies  qu’il  faut  maintenant  esquisser. 
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L’épilepsie  d’involution  sexuelle,  épilepsie  présêxile. 

La  question  de  l’épilepsie  d’involulion  sexuelle  entre  dans  le  vaste  cha- 
P'Le  des  rapports  do  l’épilepsie  avec  le  fonctionnement  des  glandes  géni- 
et  d  une  façon  plus  générale,  avec  l’activité  des  glandes  endocrines, 
étude  de  ces  rapports  a  fait  l’objet  de  travaux  fort  nombreux,  sinon  dé- 
®onstrati[s,  ainsi  qu’on  en  peut  juger  par  la  lecture  d’une  revue  très  do¬ 
cumentée,  publiée  en  1922  dans  la  Rcinie  Neurologique  par  Marchand.  En 
.,  concerne  le  point  particulier  de  l’iniluence  de  l’âge  critique  sur 
^  P*  epsie,  les  faits  publiés  sont  rares,  et  ont  presque  exclusivement  trait 
?  ®fluencede  la  ménopause  et  à  son  rôle  provocateur  d’épilepsie  chez 

tu  femme. 

^  ^  épilepsie  d’iiwolutiou  sexuelle  de  la  femme.  Ejnlepsie  ménopausique. 


"Pour 


U  grand  nombre  d’auteurs  anciens,  le  rôle  provocateur  delà 


1  peut  en  faire 


cpause  ne  serait  pas  douteux.  Mendel  admettait  même  l’action  de  la  n.^ 
j  P'  ttse  pour  expliquer  la  plus  grande  fréquence  chez  la  femme  de  l’épi- 
cpsie  tardivement  apparue.  Les  classiques  ont  adopté  cette  opinion.  Il 
existerait  une  épilepsie  de  la  ménopause,  et  elle  serait  loin  d’être  rare. 

pendant,  si  l’on  recherche  une  étude  d’ensemble  sur  cette  épilepsie  raé- 
“opausique,  on  est  surpris  de  voir  combien  les  travaux  sont  peu  nombreux 
peu  démonstratifs.  A  la  vérité,  les  auteurs  anciens  en  ont  cité  des 
iples.  Des  observations  en  ont  été  publiées,  dans  les  années  récentes, 
Cari  Pei'i  in  et  Richard,  Toulouse  et  Marchand,  Sanchis  Ranus, 

Ver  Sédaillan  et  Mollon,  van  Doninck.  Chacun  a  pu  obser- 

er  des  laits  cle  ce  genre  dans  sa  pratique  personnelle.  Ils  se  présentent 
^us  des  conditions  et  des  c 
'^’cusemble. 

sie  "lénopoii.sique  s’observe  comme  une  forme  spéciale  d’épilep- 

d’h'  ■  cependant  rare.  Elle  se  montre,  dans  la  clientèle  de  ville  ou 
jj  ordinairement  dans  les  circonstances  particulières  suivantes. 

'U  femme,  ordinairement  sans  antécédents  spéciaux  ni  héréditaires  ni 
sonnels  la  prédisposant  aux  phénomènes  convulsifs,  parvenue  vers  la 
après  un  passé  génital  souvent  sans  incidents,  remarque 
.'^'’ôgularités  menstruelles  qui  annoncent  le  début  de  la  ménopause. 
Jour,  en  période  de  règles,  apparaît  subitement  un  accès  convulsif, 
'ue  forme  atténuée  ou  complète,  mais  d’un  type  franchement  épilep- 
^9ue,  Dès  ce  moment,  à  chaque  retour  des  périodes  menstruelles  suivantes, 
D  P'^®'ours  accès  de  plus  en  plus  caractérisés  se  montrent  à  nouveau. 
^  J,  *otervalle,  aucun  trouble  de  nature  comitiale  n’apparaît  :  cependant, 
ac  *^^0  inénorragies  intercataménîales,  peuvent  se  renouveler  des 

pe  épileptiques  frustes  ou  francs.  Cette  épilepsie  ménopausique 

les  Poudant  toute  la  durée  de  la  période  critique,  s'atténue  avec 
•’oubles  menstruels,  pour  disparaître  enfin  complètement,  en  même 
dure*  Poo  après  la  cessation  définitive  des  règles.  Elle  peut  ainsi 
pondant  quelques  mois,  se  prolonger  même  pendant  un  an  ou 
nns.  Quelquefois,  les  accès  convulsifs  persistent,  même  après  l’arrêt 
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complet  des  règles,  se  montrant  aux  dates  correspondantes  aux  menstrues 
disparues  (Sanchis-Iîanus),  présentant  ainsi  pendant  quelque  temps  ce 
caractère  de  retour  cataménial  plus  ou  moins  régulier,  disparaissant  en- 
lin  complètement,  et  ([uelquefois  même  spontanément.  Chez  d’autres 
femmes,  la  relation  chronologique  avec  les  règles  apparaît  comme  moins 
étroite.  L’épilepsie  se  montre  alors,  à  une  date  plus  ou  moins  proche  de 
la  ménopause,  sous  la  forme  de  crises  convulsives  dont  les  premières  sont 
grouiiées  en  série,  et  dont  les  suivantes  s’espacent  et  se  renouvellent,  avec 
un  rythme  périodirpie  ordinairement  court,  et  sans  relation  avec  le  cycle 
menstruel  ancien.  Knlin,  dans  d’autres  cas  jilus  rares,  l’épilepsie  niéno- 
pausi(|ue  se  borne  à  l’exiilosion  imprévue  de  ([uel((ues  accès  nettement 
épileptiques,  plus  ou  moins  espacés,  ne  se  reproduisant  plus  par  la  suite, 
même  en  rabsence  de  toute  médication  spéciale.  Le  cas  curieux  observé 
par  Kinnier  Wilson  est  à  citer  ici,  de  cette  femme  qui,  parvenue  à  1  ég® 
de  la  ménopause,  eut  une  crise  uni(|ue  d’épilepsie  :  elle  avait  eu  de  mêfflC 
un  seul  accès  convulsif  au  moment  de  l’apiiarition  de  la  menstruation- 

Quel(|ue.s  autres  détails,  relatifs  à  l’épilepsie  ménopausi(|ue,  sont  à  si' 
gnaler  encore,  (^est  d’abord  ([ue,  dans  cette  épilepsie,  les  accidents  at- 
fectent  presque  toujours  la  forme  de  grandes  crises  du  type  comitial) 
pres(|ue  jamais  celle  du  petit  mal.  C’est  ensuite  la  dilliculté  du  diagnostn^' 

à  un  âge  où  l’on  ne  s'attend  pas  à  voirsurvenir  l'épilepsie,  chez  une  fenim® 

jusque-là  indemne  de  tout  accident  convulsif,  et  sans  prédisposition  aU* 
manifestations  comitiales.  Le  diagnostic  est  d’autant  plus  dilïicile  quel®® 
premières  crises  peuvent  ne  survenir  que  la  nuit,  rester  complètemot'*’ 
ignorées  de  la  malade,  et  ne  se  révéler  que  par  une  morsure  de  la  langue) 
une  courbature  musculaire  anormale  du  matin,  une  céphalée  violente  du 
réveil,  une  miction  nocturne  d’urine,  etc.,  que  le  médecin  avisé  saura  rap 
porter  à  sa  cause,  mais  que  la  malade  ne  raconte  souvent  pas.  Je 
citer  ainsi  le  lait  d’une  femme  ménopausique,  qui  présentait  depuis  que 
ques  mois,  à  chaque  période  menstruelle,  une  incontinence  nocturne 
la  vessie,  dont  le  retour  périoditpie  et  persistant  l’avait  frai)|)ée  :  une  sur 
veillance  e.xercée  la  nuit,  à  la  date  opportune,  permit  de  constater  l’apP^ 
rition,  dans  le  sommeil,  d’une  crise  rranchement  épileptique  ;  chez  ced® 
malade,  les  crises  restèrent  nocturnes  pendant  quel(|ues  mois  et  se  muo 
trèrent  ensuite  pendant  le  jour. 

L’épilepsie  ménopausique  est,  d'une  façon  générale,  transitoire,  ® 
a  une  tendance  à  guérir  spontanément,  sans  traitement  d’aucune  soi*®' 
Elle  peut,  dans  certains  cas,  être  plus  durable,  se  montrer  rebelle  aux  m® 
dications  anti-épile|>tiques  ordinaires,  s’améliorer  au  contraire  et  guérir 
sous  I  inlluence  de  traitements  opothérapiques,  ovariens,  thyroïdien® 
hypophysaires,  seuls  ou  associés  aux  médications  précédentes.  Par  opp®' 
sition  à  ces  faits,  on  a  pu  observer  exceptionnellement  l’aggravation  d  U'j® 
pareille  épilepsie,  sous  l'inlluence  du  traitement  ovarien  par  exemp 
(Marchand). 

L'épilepsie  ménopausique  est  à  rapprocher  de  ces  faits  rclativemo 


nombreux,  dans  la  littérature  de  l’épilepsie,  où  les  crises  convulsives 


oof 
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Apparu  pour  la  première  fois,  soit  après  un  arrêt  des  fonctions  génitales 
provoqué  par  des  causes  diverses,  soit  après  ovariectomie  chirurgicale, 
^oit  après  castration  radiothérapique.  Tel  est  le  cas  intéressant,  publié 
récemment  par  Souques  et  Gilbrin  en  1930,  à  la  Société  de  Neurologie. 
|,?  atrophie  utéro-ovarienne  consécutive  à  un  accouchement,  où 
épilepsie  apparut  dès  la  suppression  des  règles,  où  les  accès  convulsifs 
se  reproduisirent,  avec  une  exactitude  mathématique,  pendant  deux 
et  demi  aux  dates  des  règles  absentes,  où  l’opothérapie  ovarienne 
*  revenir  les  règles  et  disparaître  l’épilepsie,  où  celle-ci  revint  après 
Un  arrêt  du  traitement  opothérapique.  Malgré  de  pareils  faits  impres¬ 
sionnants,  les  auteurs  qui,  récemment,  se  sont  appliqués  à  l’étude  des 
••apports  de  l’épilepsie  et  de  la  fonction  ovarienne,  n’admettent  au- 
uune  règle  générale  en  pareille  matière.  Pour  Marchand  qui  s’est  livré 
un  examen  approfondi  de  cette  question  d’après  tous  les  documents 
connus,  l’influence  de  la  fonction  génitale  reste  très  douteuse  sur  la 
provocation  et  l’évolution  dé  l’épilepsie  chez  la  femme.  Cette  influence 
apparaît  comme  essentiellement  variable.  Tantôt  les  menstrues  n’ont 
uucune  action  sur  la  marche  de  l’épilepsie  déjà  en  évolution,  tantôt 
a  os  semblent  amener  le  groupement  des  accès  au  détriment  des  autres 
•lours  du  mois  ;  tantôt  elles  aggravent  nettement  l’épilepsie;  dans  quel- 
T'es  cas  plutôt  rares,  l’épilepsie  débute  avec  l’installation  des  règles  ; 

grossesse  a  une  action  plutôt  favorable  mais  ,  qui  reste  limitée  à  la 
Poriode  de  la  gestation  ;  le  rôle  de  la  dysménorrhée  et  de  l’aménorrhée 
^  tout  à  fait  différent  suivant  les  cas  ;  la  ménopause  n’a  généralement 
j'Ucune  action,  soit  calmante,  soit  aggravante  sur  l’épilepsie  préexistante  ; 
ation  chirurgicale  des  ovaires  a  plutôt  une  action  aggravante  sur 
Pùepsie  en  cours,  comme  elle  peut  quelquefois  en  provoquer  la  pre- 
*oie  apparition.  Pour  Marchand,  comme  pour  Pagniez  qui  admettes 
l’épilepsie  ne  serait  en  rien  une  maladie  à  hase 
^  ocrinienne.  Comment  expliquer  alors  l’épilepsie  ménopausique  ? 


lut’  ^  sexuelle  de  l'homme.  —  L’épilepsie  d’invo- 

j,,  sexuelle  existe-t-elle  chez  l’homme  ?  On  peut  douter  de  sa 
ont'*^  pathologique,  après  avoir  considéré  combien  peu  de  travaux 
trait  aux  rapports  de  l’épilepsie  avec  les  perturbations  patholo- 
^JiUe.s  de  la  sécrétion  testiculaire,  et  ce  ([u’ils  apprennent  de  l’influence 
très  masculines  sur  l’épilepsie  Cette  influence  apparaît  comme 

test’  ®t  nulle  le  plus  souvent.  L’absence  dn  développement  des 

g  ‘'^ules,  l’atrophie  testiculaire,  l’hyperorchidie,  ne  paraissent  jouer 
rôle  quelconc[ue  dans  la  provocation  ou  la  marche  de  l’épilepsie, 
prèpuhérale  ou  postpubérale  ne  donne  ni  n’aggrave  pas 
is  l’épilepsie.  La  castration  thérapeutique,  préconisée  par  Bacon 
lin  ^^••“"tre  l’épilepsie,  n’a  jamais  fourni  aucun  succès.  Chez  lesépilep- 
l‘''’‘^tion  de  la  glande  interstitielle  génitale  ne  paraît  pas  modi- 
^  ®  >  1  abolition  par  intervention  chirurgicale  de  la  glande  séminale,  sans 
^'^te  de  la  glande  Interstitielle,  n’a  jamais  été  suivie  d’accidents  épi- 
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]cpti((ues.  L’opolhérnpie  orchitique,  préconisée  contre  l’épilepsie  autre¬ 
fois  par  Bourneville  et  Cornet,  puis  par  Massalongo,  et  plus  récemment 
parParhon,  est  restée  sans  action  véritable.  Les  examens  microscopiques 
(le  testicules  d’épileptiques  n’ont  jamais  montré  de  lésions,  soit  de  la 
glande  spermatique,  soit  de  la  glande  interstitielle  (Marchand).  Reste 
comme  un  fait  unicpie,  le  cas  observé  par  Gallavardin  et  Rebattu  et  publié 
en  1910,  où  une  atro[)bie  testiculaire  double  de  cause  traunialic(ue  avait 
provoqué  un  infantilisme  régressif,  de  l'impuissance  génitale  cl  de  l’ép'" 
lepsie. 

Cependant,  tous  ceux  qui  ont  examiné  un  certain  nombre  d’épileptiqua® 
appartenant  à  la  clientèle  de  ville  ou  d’bôpital,  ont  observé  des  exenipl®®’ 
rares  il  est  vrai  mais  particuliers,  d’épilepsie  survenue  chez  des  hommeSi 
parvenus  à  l’àge  de  la  cinquantaine,  dans  les  conditions  suivantes.  U” 
homme,  arrivé  au  terme  de  la  vie  adulte,  présentant  toutes  les  apparences 
d’une  bonne  santé  physique,  sans  aucun  signe  d’une  psychose  (pielconqu® 
en  évolution,  sans  le  moindre  antécédent  épileptique,  sans  la  moindre 
lésion  viscérale  apptirente,  sans  aucune  modification  de  sa  capacité  vii'*'® 
autre  c|ue  celle  normalement  observée  à  cet  âge,  est  atteint  pour  la  P’’®' 
mière  fois  d’une  crise  épileptique  ou  d’un  écpii valent  moteur  le  plus  soU 
vent,  sans  raison  appréciable,  sans  prodromes,  sans  causes  provoc® 
trices  spéciales.  A  la  suite,  ces  accidents  comitiaux  se  repr  oduisenti 
plus  ou  moins  périodiquement,  à  des  intervalles  variables,  et  leur  rép^' 
tilion  alarme  le  sujet  et  l’entourage.  Parfois,  les  manifestations  épil®P' 
tiques  se  limitent  à  un  ou  à  quelques  rares  paroxysmes,  billes  peuven* 
s’atténuer  et  disparaître,  même  en  l’absence  de  tout  traitement  anti-cP’" 
lepli(|ue. 

Cette  forme  de  l’épilepsie  de  la  cinquantaine  masculine,  si  elle  est 
exceptionnelle,  ressemble  cependant  par  plus  d’un  trait  à  1’  épileps'® 
ménopausi{[ue.  Elle  s’en  rapproche,  non  pas  seulement  par  l’Age  d’apP^ 
rition,  mais  par  sa  forme  transitoire,  et  par  sa  tendance  à  la  guérise” 

spontanée.  Cette  similitude  entraîne  même  à  accepter  l’existence  d  un® 

épilepsie  d’involution  sexuelle  chez  l’homme  comme  chez  la  femme. 

Néanmoins,  si  l’on  étudie  un  peu  plus  attentivement  le  groupe  de* 
observations  relatives  aux  épilepsies  survenues  vers  l’Age  de  50  ans  dan® 
les  deux  sexes,  on  s'aperçoit  aisément  que  ce  groupe  ne  comprend  P®* 
exclusivement  des  épilepsies  de  forme  transitoire  et  curable.  On  relèv®' 
en  elïet,  un  plus  grand  nombre  de  faits,  dans  lesquels  l’épilepsie,  apn^* 
avoir  présenté  pendant  quelque  temps  des  analogies  cliniques  très  grand® 
avec  la  forme  précédente,  prend  une  tout  autre  allure,  et  tend  vers  un® 
forme  chronique  et  incurable.  Dès  lors,  les  traitements  opolhérapiq“^® 
restent  sans  elbet.  Les  médicaments  sédatifs  nervins  atténuent  répileps'‘=’ 
en  éloignent  les  retours,  mais  n’amènent  ])as  de  guérison  complète  :  1®^"^ 
suspension  est  aussitôt  suivie  d’un  retour  olTensif et  d’une  résislan®® 
ultérieure  plus  grande  à  l’action  des  mêmes  produits.  Celte  forme  a 
dance  chronique  s’annonce,  chez  les  femmes,  par  une  indéiiendancc 
plus  en  i)lus  grande  entre  les  accidents  comitiaux  et  les  troubles  de 
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menstruation,  par  la  persistance  des  paroxysmes  épileptiques  longtemps 
après  la  disparition  complète  de  tous  les  troubles  de  la  ménopause,  par 
a  fréquence  progressive  des  crises  convulsives.  Dans  les  deux  sexes, 
cette  tendance  à  la  chronicité  est  à  prévoir  surtout,  quand,  àcôté  des  grands 
accès,  se  montrent  des  équivalents,  tels  que  absences,  modifications  du 
Caractère,  explosions  d’irritabilité  coléreuse,  ])ériodes  courtes  de  dé¬ 
pression  psychique,  crises  immotivées  et  subites  de  pleurs,  ralentissement 
rusqne  et  invincible  ou  arrêts  conscients  de  l’association  des  idées,  etc. 
f^hez  tous  ces  malades  d’ailleurs,  l’examen  somatique  complet  révèle 
'^P'elqnes  signes  avant-coureurs  ou  quelques  stigmates  d’atteinte  viscérale, 
Partout  du  système  cardio-vasculaire  :  hypertension  artérielle,  troubles 
^  rythme  cardiaque,  symptômes  d’insuffisance  transitoire  hépato-rénale, 
cercle  sénile  précoce,  battements  artériels  visibles,  etc,,  etc..  Dans  cette 
orme  d’épilepsie  durable,  on  ne  peut  pas  méconnaître  l’action  de  l’arté¬ 
riosclérose  progressive.  A  première  vue.  on  est  tenté  de  l’admettre  comme 
^ne  forme  de  transition  entre  l’épilepsie  d’involution  sexuelle  d'un  côté, 
épilepsie  sénile  véritable  de  l’autre.  Mais  on  doit  se  demander,  sur- 
|out  en  présence  de  ces  faits  intermédiaires,  et,  en  raison  même  de  ce  que 
observation  a  appris  de  l’influence  douteuse  du  fonctionnement  des 
Sbindes  génitales  sur  l’épilepsie,  si,  au  lieu  d’admettre  l’épilepsie  par 
'évolution  sexuelle  comme  une  forme  spéciale  et  individualisée,  il  ne  faut 
la  considérer  comme  la  première  manifestation  d’une  épilcjîsie  sénile 
ciitable,  les  variétés  transitoire  ou  durable  traduisant  seulement  les 
’^^sceptibilités  individ  uelles  plus  ou  moins  vives  des  sujets  à  réagir  par 
^  CS  convulsions.  Dans  ces  conditions,  l’épilepsie  par  involution  sexuelle 
Sciait  plus  justement  désignée  sous  le  nom  de  épilepsie  présénile. 


—  L  ÉPILEPSIi;  u'iNVOLUïION  SÉNILE,  ÉPILEPSIE  SÉNILE  VRAIE. 

L  épilepsie  vraie  a  été  admise  comme  une  forme  spéciale  d'épi- 

la  fin  du  siècle  dernier,  En  1906,  au  Congrès  des  Aliénistes 
Neurologistes  tenu  à  Lille,  dans  un  rapport  documenté  sur  le  cerveau 
®*’'le,  Léri  réunissait  les  données  déjà  connues  sur  l’épilepsie  sénile, 
au  point  de  vue  clinique  qu’anatomo-pathologique,  et  il  apportait  un 
appoint  personnel  important  à  l’étude  de  cette  question.  Depuislcrap- 
de  Léri,  peu  de  travaux  ont  été  consacrés  à  l’épilepsie  sénile.  Ce 
la*i!  données  de  ce  rapport  déjà  ancien,  qui  constituent  encore 

ase  de  nos  connaissances  sur  ce  sujet  à  l’heure  actuelle.  Ces  données 
résumer  ainsi. 

P  epi/epsie  sénile  se  montre  surtout  après  l’âge  de  60  ans.  Elle  est  beau- 
’P  uioins  exceptionnelle  (|u’on  le  pensait  autrefois.  Elle  est  beaucoup 
Us  fréquente  que  l’épilepsie  de  la  cinquantaine.  On  la  trouve  avec  une 
®fluence  à  peu  près  égale  chez  l'homme  et  chez  la  femme.  Elle  est  ce- 
ant  beaucoup  plus  rare  que  l’épilepsie  de  l’adulte  et  surtout  que  celle 
‘‘“  jeune  âge. 

ousidérée  dans  ses  manifestations  habituelles,  l’épilepsie  sénile  res- 
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semble  en  tous  points,  d’après  tous  les  auteurs,  à  l’épilepsie  de  l’enfance  et 
de  l’adolescence.  Certains  cependant  ont  voulu  lui  décrire  une  phase  pro¬ 
dromique  spéciale,  avec  troubles  viscéraax(gastri(pies  et  cardiaques),  accès 
d’angoisse  précordiale,  accès  névralgiciues  faciaux,  retour  de  migraines, 
insomnies,  état  vertigineux,  troubles  psychiques,  afi'aiblissement  de  la 
mémoire,  idées  délirantes  passagères,  etc.,  etc.,  mais  tous  ces  prodromes 
d’épilepsie  sénile  ne  possèdent  j)as  de  valeur  distincte,  ni  par  leur  fré' 
quence,  ni  par  leurs  caractères  propres  :  ils  ne  traduisent  le  plus  souvent 
que  l'évolution  parallèle  de  troubles  cérébraux  dus  à  la  sénilité  et  indépen¬ 
dants  de  l’épilepsie. 

Le  début  de  l’épilepsie  sénile  est  au  contraire  brusque  dans  la  plupad 
des  cas,  et  un  premier  accès  convulsif,  survenu  sans  raisons  apparentes 
ni  prodromes  spéciaux,  marque  son  apparition.  Dès  lors,  elle  évoluera 
avec  une  marche  lentement  progressive,  et  montrera  une  résistance  assez 
tenace  aux  médications  mises  en  œuvre,  qui  ne  peuvent  qu’atténuer  I® 
nombre  et  l’intensité  des  crises,  sans  en  amener  la  suppression  complet®’ 
sauf  exceptionnellement. 

On  a  voulu  différencier  l’accès  épileptique  sénile,  et  lui  attribuer  qn®'" 
ques  caractères  particuliers,  tels  cpie  rareté  du  cri  initial,  face  moins  tuf 
gescente  pas  d’écume  sanguinolente,  convulsions  moins  violentes  et  pl“® 
courtes,  perte  de  connaissance  plus  profonde  et  plus  prolongée,  retour 
surtout  nocturne  des  accès,  etc.  Mais,  comme  on  le  voit,  ces  caractères 
n’ont  rien  de  spécial,  et  se  retrouvent  d’une  façon  banale  dans  l’épilep®'® 
des  autres  âges.  On  a  voulu  aussi  reconnaître  à  l’épilepsie  sénile  une  p®®' 
dilection  pour  les  grands  accès  convulsifs,  à  l'exclusion  des  accidents®'® 
petit  mal  :  d’autres  observations  ont  au  contraire  signalé  la  prédominance 
des  équivalents  et  surtout  des  vertiges.  A  vrai  dire,  l'épilepsie  sénile 
jamais  été  bien  étudiée  à  ce  point  de  vue,  La  seule  earactéristique  qUJ’ 
d’après  les  auteurs,  individualiserait  mieux  l’épilepsie  sénile,  serait  la  pt® 
sence  frécpiente  de  troubles  mentaux.  Leux-ci  peuvent  se  montrer,  s  ^ 
sous  la  forme  de  troubles  postconvulsifs  et  se  manifester  habituelletn® 
par  des  périodes  de  confusion  mentale  dont  la  longueur  et  la  profondeu® 
dépassent  la  limite  habituelle  des  confusions  postépileptiques  ;  soit  ®t*^ 
core  sous  la  forme  d’équivalents  psychiques,  à  caractère  automatiqu® 
inconscient  du  type  manifestement  comitial.  Les  troubles  mentaux  ne  su 
pas  les  seuls  observés  dans  l’épilepsie  sénile.  Lelle-ci  se  distingue  surto 
par  la  présence  constante  et  l’évolution  parallèle  de  signes  psychiq®'®®’ 
traduisant  un  affaiblissement  progressif  des  facultés  mentales,  plus  rapi 
et  tout  autre  que  la  démence  épileptique  ordinaire,  et  qui  ne  serait  qu 


démence  sénile  à  marche  accélérée,  se  présentant  sous  la  forme  simp 
sans  délire,  et  plus  rarement  de  délire  avec  agitation. 

L’épilepsie  sénile  reconnaît  pour  causes  habituelles  des  lésions  anato 
mo-pathologiqucs,  dont  l’étude  a  été  fort  attentivement  faite  par  Léri,  daf® 
son  travail  cité  plus  haut.  Les  conclusions  de  ce  travail  sont  les  suivantes- 
Tout  d'abord,  dans  l’épilepsie  sénile,  il  n’exisle  pas  d’altération  anato^ 
inique  constante  que  l’on  retrouve  dans  tous  les  cas.  Les  lésions  décoU 
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^srtes  sont  très  différentes  les  unes  des  autres,  les  plus  fréquentes  sont 
^®pendant  de  deux  ordres.  Les  premières  consistent  en  lésions  anciennes 
®  syphilis  tertiaire,  sc  présentent  sous  l’aspect  de  plaques  de  méningite 
ereuse  ou  scléro-gommeuse,  à  tendance  cicatricielle  et  rétractile  :  ces 
esions  donneraient  pour  certains  auteurs  (Kowalewsky,  Gowers)  une  des 
Variétés  les  plus  tenaces  de  l’épilepsie  sénile,  qui  se  distinguerait  par  la 
présence  persistante  de  violentes  céphalées,  et  qui  se  traduirait  d'abord  par 
s  accès  bravais-jacksoniens,  rapidement  transformés  en  accès  généra- 
*aés.  Le  deuxième  groupe  comprend  le  plus  grand  nombre  des  cas  exa¬ 
minés.  Ici  les  lésions  consistent  en  sclérose  artérielle  et  en  athérome  céré- 
nat  à  de  pareilles  lésions  qu’il  faut  attribuer  les  faits,  anciennement 
ncrits  sous  les  noms  d’épilepsie  arthritique,  d’épilepsie  goutteuse,  etc.  De 
^êrne,  bon  nombre  d’épilepsies,  dites  toxiques  et  attribuées  à  l’alcoolisme, 
tabagisme,  etc.,  ne  seraient  que  des  épilepsies  dues  à  l’artério-sclérose 
cérébrale.  Des  épilepsies,  mises  sur  le  compte  de  la  syphilis,  ne  reconnaî- 
^  inntpas  d’autres  causes  que  les  lésions  par  artério-sclérose  précoce  due 
®  nette  infection.  Dans  tous  ces  cas,  l’artério-sclérose  agirait  différemment, 
par  ses  lésions  diffuses  tant  cérébrales  que  viscérales  autres,  soit 
Pnr  les  foyers  de  désintégration  cérébrale,  soit  par  le  processus  de  céré- 
no-sclérose  lacunaire  progressive. 

n  dehors  de  ces  lésions  le  plus  fréquemment  observées,  Léri  a  signalé 
nncore,  chez  certains  épileptiques  séniles,  la  présence  de  l’état  vermoulu 
cerveau  décrit  par  Pierre  Marie.  Crouzon  en  1913  en  a  rapporté  un 
Nouvel  exemple  démonstratif.  L’épilepsie  sénile  avec  état  vermoulu  se  dis- 
par  l’association  d’un  état  démentiel  très  prononcé.  Léri  a  mon- 
a^issi  que,  dans  certains  cas,  on  pouvait  rencontrer  des  lésions  si)é- 


ciales. 


ne  relevant  pas  directement  de  l’artério-sclérose,  consistant  en 


^  m’ose  miliaire  de  l’écorce  cérébrale,  observées  dans  un  petit  nombre 
servations  par  Blocq  et  Marinesco,  Redlich,  Seiler,  et  par  lui-même, 
ffoi  se  sont  toujours  accompagnées  d’épilepsie. 

^  9®ntant  de  constatations  anatomiques,  Alzheimer  avait  distingué, 

.  deux  formes  d'épilepsie  sénile.  La  première,  épilepsie  sénile 
lo-vasculaire,  se  traduit  d’après  lui  par  l’existence  d’un  athérome 
^r‘disé,  et  ])ar  des  troubles  cardiaques  manifestes  et  graves.  La  se- 
npile])sie  sénile  avec  foyers  artério-scléreux,  se  manifeste  par  des 
^fovais-jacksoniens  ou  par  des  convulsions  généralisées  à  forte 
à  la  unilatérale.  La  première  forme  d’Alzheimer  pourrait  donc, 

**ffueur,  être  rangée  dans  le  groupe  des  éi)ilepsies  cardiaques,  dont 
®  Oe  serait  qu’une  variété  sénile. 

[g  f*^*^ond  et  Petit,  en  1909,  ont  repris  l’étude  des  rapports  de  1  épi 
de  la  démence  sénile,  et  sont  arrivés  aux  conclusions  suivantes. 
Pi  epsie  est  relativement  rare  dans  la  démence  sénile,  si  l’on  tient 
de  la  fréquence  extrême  de  celle-ci.  Elle  apparaît  surtout  à  la  der- 
se  9briode  de  la  démence  sénile.  L’épilepsie  démentielle  sénile  pré- 
abs  ^  ‘^‘Mnes  habituels  de  l’épilepsie  vulgaire.  Les  vertiges  et  les 
®nces  sont  j)lutôt  rares.  Les  phénomènes  postconvulsifs  ne  se  mon- 
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trent  jamais  a|)rcs  les  accès.  Ceux-ci  sont  relativement  peu  fréquents,  sur¬ 
viennent  surtout  le  matin,  sans  prodromes;  ils  ne  s’accompagnent  jamais, 
comme  ou  pourrait  le  penser,  d’accidents  hémorragiques  cérébraux. 
L’éjiilepsie  sénile  démentielle  se  couqilique  souvent  de  troubles  du  lu*’' 
gage  qui  ressemblent  soit  à  de  l’aphasie  motrice  soit  à  de  l’aphasie  senso¬ 
rielle,  mais  qui  ne  sont  pas  dus  à  des  lésions  localisées  de  la  zone  du  laU' 
gage,  et  qui  paraissent  plutôt  être  la  conséquence  de  l’état  démentiel, 
t^’épilepsie  sénile  démentielle  est  due  à  des  lésions  de  sclérose  cérébrale 
superficielle  ditfuse,  avec  altérations  profondes  des  fibres  tangentielles,  et 
à  des  fo3'ers  de  sclérose  en  rapport  avec  l’athéromasie  cérébrale  L’épileP" 
sie  sénile  en  général  peut  d’ailleurs  être  la  conséquences  de  toutes  les  eu- 
cépbaliles  scléreuses,  dues  à  l’artério  sclérose  cérébrale,  qu’il  s’agiss® 
d’atrophie  artério-scléreuse  du  cerveau,  d’encéphalite  sous-corticale 
chronique,  de  sclérose  périvasculaire  ou  miliaire,  de  sclérose  développ®® 
autour  des  lacunes  ou  des  plaques  de  l’état  vermoulu.  Cejiendant,  la 
lésion  la  plus  |)ropre  à  déterminer  l'épilepsie  est  la  sclérose  cérébrale 
superficielle  diffuse,  seule  lésion  corticale  que  l’on  rencontre  par  ailleu’® 
dans  l’épilepsie  tardive  sans  démence,  ou  associée  à  la  méningite  chi® 
nique  dans  l’é[)ile|)sie  du  jeune  âge. 

Toutefois,  malgré  la  constatation  de  lésions  anatomiques  aussi  évidentes 
dans  l’épilepsie  sénile,  les  auteurs  ne  manquent  pas  de  faire  remarque’’ 
(|ue,  d’une  (lart,  la  plupart  de  ces  lésions  sont  d’une  très  grande  fréquence 
chez  les  gens  âgés,  et  que,  d’autre  part,  l’épilepsie  sénile  est  relativemenl 
rare.  Aussi  ces  lésions  ne  suffisent-elles  pas,  par  leur  seule  présence, 
expliquer  l'apparition  de  l’épilepsie  chez  le  vieillard.  Enfin,  il  ne  faut  p”® 
oublier  que,  dans  la  vieillesse,  peuvent  se  retrouver  toutes  les  causes  qu’ 
])rovoquent  l’épilepsie  à  l’âge  adulte.  Il  ne  faut  donc  pas  prendre  P®*’' 
une  épilepsie  sénile  authentique,  toute  épilepsie  survenue  chez  le  vieillie  i 
et  méconnaître  ainsi  une  épilepsie  toxique  une  épilepsie  traunialiq”® 
tardive,  une  épilepsie  postinfectieuse  comme  dans  le  cas  de  Urechm  e 
Mihalescu  publié  en  1928,  une  épilepsie  due  à  une  lésion  en  foyer,  ou  d”® 
à  une  tumeur  intracrânienne  comme  dans  l’observation  rapportée  e” 
1927  par  Masquin,  où  il  s’agissait  d’un  méningoblastome  de  la  dure-méce’ 
gros  comme  une  noix,  logé  entre  les  lobes  frontal  et  pariétal  droits,  s  em 
traduit  par  des  crises  généralisées  du  ty|)e  comitial,  sans  aucun  sig”® 
clinique  de  tumeur  intracrânienne,  sauf  une  dissociation  albumino-cyt® 
logique  tardive. 

Comme  on  le  voit,  par  ce  rapide  bilan  de  nos  connaissances  actuel 
sur  l’épilepsie  sénile,  cette  question  demande  encore  de  nouvelles  recher 
ches,  car  elle  est  loin  d’être  définitivement  résolue. 


ACQUISITIONS  RÉCENTES 

SUR  la  physiologie  pathologique  et  la 
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est  certes  inutile  de  souligner  dans  une  réunion  coiunu'  celle-ci  le 
dep^  •  ^  encore  incertain  et  obscur  de  toute  la  question  de  la  patliogénie 
epilepsie  et  la  quasi-impossibilité  d’en  donner  un  exposé  satisfaisant, 
di^^d  aussi  d’y  rappeler  que  l’étude  du  syndrome  épilepsie  inter- 

e  .  ®  qu’une  même  explication  pourra  convenir  à  toutes  les  formes 

çjg  ®8®es.  Il  est  enfin  inutile,  je  pense,  de  réunir  une  fois  de  plus 
®*'guments  pour  montrer  que,  quelle  que  soit  la  façon  dont  on  aborde 
Ig  °^lcnie  de  la  pathogénie  de  l’épilepsie,  on  est  amené  à  y  reconnaître 
^  ’^ise  en  jeu  de  deux  facteurs,  l’un  nerveux,  l’autre  humoral,  ou  plus 
in  1  ■  d’un  facteur  concernant  le  système  nerveux  et  d’un  facteur 

^pendant  de  celui-ci. 

«mettant  cette  dernière  donnée  comme  acceptée  ici,  je  me  propose 
ré  de  noter  (conformément  au  titre  de  ce  rapport)  les  acquisitions 

de  f  physiologie  pathologique  et  la  pathogénie  de  l’épilepsie, 

n-  1  à  pouvoir  dresser  un  bilan  sommaire  des  données  actuelles  du 

problème. 

je  I  •  anatomo-pathologique  étant  traitée  dans  un  rapport  spécial, 

de  côté  tout  développement  concernant  les  lésions  neurolo- 
l^ien  entendu  ne  signifie  pas  que  je  considère  ces  lésions 
rim  ^  «^Sligeahles,  bien  loin  de  là,  car  les  études  humorales  et  expé- 
Port,  ^  amènent,  comme  on  le  verra,  à  les  considérer  comme  d’im- 
«nce  considérable  et  comme  nécessaires,  sinon  indispensables. 

ijjgtl*"^  présent  de  nos  connaissances,  voici  comment  on  peut  sché- 

les  notions  pathogéniques.  L’épilepsie,  et  je 


®®î'®ntielle,  qu’on  nomme  volontiers  maintenant  cryptogénétique, 
®rise  cliniquement  par  l’apparition  plus  ou  moins  brutale  de 


celle  qu’o 
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phénouiènes  nerveux  paroxystiques  de  courte  durée,  suivis  de  retour  a 
l’état  normal  et  ([ui  se  répètent  à  des  intervalles  très  variables.  De  ces 
paroxysmes,  on  a  pour  de  multiples  raisons  retenu  surtout  la  crise  con 
vulsivc  pour  en  étudier  le  mécanisme  et  en  chercher  les  conditions  de 
production. 

Malgré  le  nombre  des  recherches,  on  n’est  pas  encore  lixé  de  façon  exacte 
sur  le  point  du  système  nerveux  où  se  localise  le  substratum  nerveux  ® 
la  crise.  D’ailleurs,  il  semble  bien  qu’il  faille  accepter  avec  H.  Jackson  et 
plus  récemment  Kinnier  Wilson  qu’il  y  a  des  crises  de  niveau  cérébr® 
dilférent,  mais  même  si  on  prend  les  crises  de  niveau  supérieur  on  ne  sait 
encore  de  façon  certaine  si  l’écorce  y  est  toujours  en  jeu.  Les  modifie® 
tions  cellulaires  ou  dynamiques  qui  se  jouent  dans  la  substance  nerveuse 
en  cause  nous  échappent  complètement  ;  s’agit-il  dans  cette  substance 
nerveuse  de  phénomènes  d’excitation  ou  d’inhibition,  nous  l’ignoronsi 
mais  nous  savons  de  façon  ([u’on  peut  considérer  comme  à  peu 
certaine  c[ue  la  crise  s’accompagne,  et  même  est  précédée,  cl  dès  lors  e 
probablement  commandée  par  un  trouble  circulatoire  important  qu*’ 
dans  le  cas  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  est  un  trouble  anémique,  U'*® 
vaso-constriction. 

Ce  trouble  vasculaire  ne  suffirait  pas  d’ailleurs  à  lui  seul  à  provoquer 
la  crise,  car  toute  anémie  cérébrale  n’est  pas  suivie  de  crise. 

La  perturbation  circulatoire ([ui  est  à  la  base  de  la  crise  parait  dans  uU 
certain  nombre  de  cas  en  rapport  plus  ou  moins  immédiat  avec  des  lésioU® 
locales.  Elle  est  commandée  dans  une  mesure  considérable  par  les  P®'' 
turbations  du  système  organo-végétatif. 

Mais  quelle  est  la  condition,  humorale  ou  autre,  qui  met  en  jeu  systè®® 
végétatif  et  système  circulatoire  local?  C’està  dégagercette  inconnue  qu  u 
surtout  tendu  les  travaux  accumulés  dans  ces  dernières  années.  Et  ceci 
conçoit,  puisque  c’est  là  que  semble  être  vraiment  le  nœud  de  la  question- 

Qu’importe  en  effet,  quanta  leur  nature  exacte  et  à  leur  origine 
fonde,  c[ue  les  manifestations  paroxystiques  de  l’épilepsie  soient  , 

non  à  un  phénomène  d’inhibition,  qu’elles  traduisent  ou  non  un  troU 
circulatoire  temporaire,  qu’elles  soient  ou  non  en  rapport  avec  un  trou 
d’ordre  sympathique?  Tout  ceci  est  commandé  certainement  par  un® 
cause  plus  lointaine,  binvisageons  un  instant  une  maladie  qui  ne  la* 
pas  d’avoir  avec  l’épilepsie  d’intéressantes  analogies  :  la  tétanie.  La 
tracture  tétanique  traduit  une  hyperexcitabilité  neuro  musculaire,  mai® 
cause  de  celle-ci,  on  le  sait  aujourd'hui,  est  plus  lointaine  et  se  trouv® 
liée  aux  perturbations  du  métabolisme  calcique,  commandé  lui-niènie  p^^ 
le  fonctionnementparathyroïdicn.  Les  notions  sur  le  mécanisme  de  la 
tracture  n’ont  évidemment,  dans  cette  question  de  la  tétanie,  ([u’un  mi 
secondaire  à  côté  de  celles  que  nous  avons  acquises  sur  les  trouble® 
métabolisme  calcique  et  du  fonctionnement  paratbyroïdien. 

Ceci  explique  qu’en  matière  d’épilepsie,  les  chercheurs  aient  par  ana 
gie  considéré  qu’il  y  a  un  intérêt  majeur  à  connaître,  plutôt  qu® 
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les 


mécanisme  immédiat 
lairesqui  paraissent 
P'où  tant  de 
'équilibre  du 

perturbations  du  sympathique. 

I^e  ces  recliercbes, 
avantage,  très  réel  d’ 
beaucoup  ont  actuel! 

Chei 
doni 

aujourd’hui  est  de  chercher  à  les  dégager 
d  une 


s  perturbations  humorales  ou  g 
le  déclenchement  et  la  reprodiu 


:t  dont  il  va  sans  dire  que  la  valeur  est 


e  sur  le  sujet,  maison  a  es.sayé  dégrouper  de 
suivant  un  ordre  que  l’étude  de  la  question 


;  P.VTIlOI.OGiyUK  DK  L.\  CIUSF,  d  lilMlÆPSIE. 

Comme  nous  l’avons  déjà  indiqué,  les  études  et  observations  contempo- 
•■aines  nous  ont  apporté  d’intéressantes  précisions  sur  les  i)hénomènes 
circulatoires  encéphaliques  précédante!  accompagnant  la  crise  d’épilepsie. 

Entre  les  deux  théories  depuis  longtcm|)s  en  présence,  celle  de  la 
stase  et  celle  de  l’anémie,  les  faits  ont  montré  que  cette  dernière  était 
Vainement  exacte,  au  moins  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  En  e 
I  •occasion  des  opérations  la  vaso-constriction  a  été  consta 
de  l'éc 


•n  des  opérations  la 
2  et  des 

cnnedy,  Leriche.  P’oerster. 

^  ces  constatations  direc 
celles  du  spasme 
tant,  avant  et  pi 


’^>’eyfus.Sée). 


à  l’état  isolé  comme  équivalent  ép 


^  Ainsi  la  théorie  du  spasme  vasculaire,  proposée  déjà  par  J 
■  nqui  la  met  hors  de  dont 
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Ce  si):isinc  csl-il  ahsoliunent  conslant  dans  loiites  les  crises  d’épilepsie? 
Peiil  ètre  [)as,  car  certains  anleiirs  (Polzl  cl  Schlolfen,  Marburg  et  Renzi) 
ont  observé  le  gonllement  du  cerveau  au  moment  de  la  crise.  Mais  ces 
laits  paraissent  constituer  tout  à  fait  une  exception.  On  peut  d’ailleurs  se 
demander  si  le  spasme  n’est  pas  suivi  de  vaso-dilatation  et  si  ce  n’est  pas 
celte  alternance  (|ui  est  épile])logène.  Certains  faits  expérimentaux  pef' 
mettent  au  moins  de  le  supposer  ;  c’est  ainsi  ciu’KIsberg  et  Slookey  ont 
obtenu  chez  le  ebat  des  convulsions  toniques  et  cloniques  en  pinçant 
les  vaissaux  carotidiens  et  en  rétablissant  brusquement  la  circulation 
après  un  certain  temps  d’arrêt. 

il  faut  d’ailleurs  supposer  l’entrée  en  jeu  d’unfacteur  spécial,  tel  que  cet 
élément  de  durée  ou  d’alternance  dans  les  pbénomènes,  pour  comprend^® 
la  valeur  épileplogène  du  spasme,  car,  comme  le  montre  bien  l'absence 
d’accidents  convulsifs  dans  les  syncopes  et  au  moment  de  la  brus([ue  obb' 
téralion  d'un  vaisseau  cérébral  par  embolie,  toute  anémie  ne  suffit  pas  ? 
donner  des  convulsions. 

(resien  se  basant  sur  l’iiypothèse  de  troubles  vasculaires  qu’on  a  fa*^ 
nombre  d’interventions  sur  le  sympalbicpic  et  (|ue  récemment  Lauwers  a 
réalisé  l  exlirpation  du  ganglion  cai-olidien  de  façon  à  obtenir  une  va*®' 
dilatation  durable  qui  paraît  donner  d’heureux  elfets. 


Les  modifications  de  la  circulation  cérébrale  étant  indiscutables  aU 
moment  des  crises  convulsives,  la  question  se  pose  de  savoir  comment 
agissent  ces  troubles.  Nous  sommes  actuellement  incapables  de  le  coHi' 
prendre,  et  comme  le  dit  Kinnier  Wilson,  l’abîme  entre  le  vasculaire  et 
le  nerveux  est  presque  aussi  infranchissable  qu’entre  le  physique  et  1® 
psychique. 

On  a  supposé  ([ue  le  trouble  circulatoire  pouvait  agir  par  l'anoxhévni^' 

Lennox  a  réuni  ([uelques  ex])érienees  à  ce  sujet,  montrant  qu’on  pouvait’ 
chez  certains  patients  à  allac|ues  très  fréquentes,  provoquer  des  crises  en 
diminuant  l’oxygène  de  l’air  inhalé  et,  au  cours  des  épreuves  d’hyperpnée 
chez  les  sujets,  faire  varier  les  résultats  en  fonction  de  la  teneur  en  ozy 
gène  (les  mélanges  utilisés. 

Murphy  a  aussi  montré  ([ue,  chez  certains  épileptiques,  l’administratio” 
d’oxygène,  dès  le  début  de  la  crise,  en  diminue  beaucoup  la  durée. 
ces  faits  sont  vraiment  trop  grossiers  en  quelque  sorte  et  trop  sujets® 
interprétation  pour  légitimer  complètement  une  théorie  de  l  anoxhéuH®' 
Et  d’ailleurs,  ils  ont  été  déjà  contredits  par  les  recberebes  de  Teglbjae''é 
(jui  chez  cinquante  malades  n’a  obtenu  que  quatre  fois  des  phénomène® 
épileptiques,  bien  que  l’iiypoxhémie  ait  été  poussée  jusqu’au  collapsus.  O® 
a  |)u  aussi  parler  d'ccdème  cellulaire,  de  perturbation  de  réquili^”'® 
ioni([ue,  de  variations  du  |)II  nerveux,  mais  tout  ceci  n’est  qu’hypothèseSi 
jusqu'à  présent  purement  gratuites  Mieux  vaut  reconnaître  notre  ig®°' 
rance. 

(ielle-ci  reste  tout  aussî  grande  en  ce  qui  coneerne  la  nature  intime  d®® 
aceidents  nerveux.  On  peut  continuer  à  parler  à  ce  sujet  d’hyperexcitab* 
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de  réactions  explosives,  etc-,  etc.  Une  mention  spéciale  doit  être 
aite  toutefois  de  la  théorie  de  V inhibition  déjà  suggérée  par  Jackson,  éten- 
‘ue  par  Sargent,  Rosett,  Hartcnberg*.  Ce  dernier  auteur  l’a  en  France 
Particulièrement  développée. 

après  cette  théorie  le  mécanisme  intime  des  accidents  comitiaux  se 
'amènerait  à  un  phénomène  d’inhibition.  Cette  inhibition  des  centres 
^orticaux,  produit  d'une  excitation  réflexe,  se  traduirait,  quand  elle  est 
a  courte  durée,  par  l’absence  avec  la  perte  de  connaissance  et  l’amnésie. 
®  plus  longue  durée,  elle  aurait  pour  expression  le  vertige.  Plus  durable 
plus  profonde  encore,  elle  aboutirait  à  la  crise  complète,  dans  laquelle 
s  symptômes  tonic|ues  et  cloniques  seraient  dus  à  la  suspension  de  l’ac- 
•on  frénatrice  de  l'écorce  sur  les  centres  moteurs  sous-corticaux  et  mé- 
aires,  d’où  déclanchement  de  leur  automatisme. 

'-■ette  ingénieuse  théorie  a  l’avantage  indiscutable  de  s’appli(|uer  faci- 
ment  à  l’interprétation  des  diverses  manifestations  du  mal  comitial,  bille 
j'®  peut  être  toutefois  qu’une  théorie  lant  que  nous  continuerons  à  ignorer 
J,  "^ture  exacte  des  phénomènes  nerveux  et  au  premier  plan  celle  de 
"influx  nerveux  ».  A  titre  d’interprétation  provisoire  elle  est  séduisante 

commode. 

Le  développement  des  accidents  épileptiques,  et  spécialement  de  la  crise, 
Plaçait  donc  sons  la  dépendance  des  troubles  circulatoires,  qui  se  manifes- 
iivant  tout  sous  la  forme  de  spasme  vasculaire.  Ces  phénomènes  sont 
commandés  dans  leur  apparition  par  des  causes  en  apparence  extracéré- 
trè  qu’on  s’est  efforcé  de  dégager  par  des  recherches  d'ordre 

■varié  que  nous  allons  passer  en  revue, 
de  ^  voudrait  que  nous  commencions  par  prendre  connaissance 

ce  qui  a  trait  au  sympathique  et  à  son  rôle.  La  question  faisant  l’objet 
;  ctude  spéciale  dans  un  autre  rapport,  nous  la  laisserons  de  côté, 
enant  simplement  qu’il  existe  chez  le  comitial  un  déséquilibre  et  une 
^^*^“'Lté  toute  spéciale  du  système  vago-sympatbique.  Cette  instabilité 
étermine  plus  fréquemment  dans  le  sens  de  la  vagotonie,  et  celle-ci, 
Os  être  une  condition  nécessaire  de  production  des  accidents  épilep- 
"Ues,  paraît  en  favoriser  dans  une  mesure  importante  l’apparition, 
est  probable  que  cette  manière  d’être  du  système  vago-sympatbique 
l’al^^  même  que  l’expression  d’un  autre  trouble  glandulaire  ou  bumo- 
>  et  il  est  peu  vraisemblable  que  le  mal  comitial  relève  d’une  maladie 
Oitive  du  système  neuro-végétatif,  d’une  dystonie  essentielle. 


Les  ïiîoubles  humoraux. 

J  croyance  au  rôle  d’un  facteur  humoral  dans  la  genèse  des  acci- 
de*^^*  *^0  l’épilepsie  a  suscité  depuis  quinze  ans  un  nombre  considérable 
Recherches,  et  on  peut  dire  que  presque  tous  les  constituants  de  l’or- 
ont  été  pris  en  considération  à  ce  point  de  vue.  Il  serait  sans 
"d  intérêt  de  donner  une  énumération  de  tous  ces  travaux  dont  beau- 
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coup  d'ailleurs  ii’oiit  qu’une  relative  valeur,  ce  qui  se  conçoit  quand  on 
songe  à  l'iniperlection  de  beaucoup  des  techniques  de  dosage  mises  en 
œuvré.  Les  grouper  en  ([uelques  rubriques  permet  le  mieux  d’en  prendre 
une  vue  d’ensemble. 

h(i  métabolisme  azoté  a  été  tout  particulièrement  étudié. 

Des  conslalations  de  Frilscli  et  Walter,  de  Barlocco  et  Pezzoli,  d® 
Rohde  'l'inlemann  et  Allers,  de  Maas  et  Serobianz,  de  Dufour  et  Seme- 
laigne,  d’Obregia  et  Urechia,  de  Risgaard  et  Noerwig,  de  Houttier  et  Ro' 
driguez,  il  est  résulté  cjue  si  quelquefois  on  trouve  un  cliiffrc  anormal®' 
ment  élevé  de  Vnréc,  le  plus  souvent  les  variations  constatées  restent 
dans  les  limites  de  l’état  normal.  Mêmes  conclusions  des  recherches  de 
Huter  et  Smith,  de  Mainzer,  de  Hoppe,  de  Haig  en  ce  (|ui  concerne 
V acide  urique- 

Pour  Vammoiiiaque,  Rhodes,  Kautfmann,  Bisgaard  et  Noervig  ont  cru 
avoir  établi  son  accumulation  dans  le  sang,  mais  Luch.  Tacker  et  Marrack, 
Bigwood  ont  constaté  qu’il  n’en  est  rien  et  ([ue  dans  le  sang  de  l’épileP' 
tique  on  ne  trouve  que  des  traces  d’ammoniaque  comme  dans  le  sang 
normal. 

Les  corps  créaliniques  ont  un  taux  faible  entre  les  accès  et  présentent 
une  augmentation  considérable  après  les  paroxysmes  (Myers  et  Fin®! 
André). 

On  a  pensé  que  des  éléments  anormaux  de  nature  protéinicpies  pouvaient 
être  en  jeu  dans  l’épilepsie,  et  Cunéo  s’est  attaché  dans  de  longues  rechef' 
ches  à  mettre  en  lumière  le  rôle  joué  par  la  présence  dans  le  sang  d®® 
malades,  à  la  période  préparoxystique,  d’une  substance  ayant  les  caractères 
d’une  aibumose.  La  production  de  cette  albumose  serait  très  complet® 
son  rôle  ne  jjaraît  pas  avoir  été  nettement  établi. 

Le  métabolisme  des  lipides  a  été  l’objet  de  |)eu  de  recherches.  II  1®“^ 
signaler,  cependant,  celles  qui  ont  trait  à  la  cholestérine.  Celle-ci  para»^ 
subir  d’assez  grosses  perturbations.  Elle  est  le  plus  souvent  à  un 
abaissé  chez  le  comitial,  mais  diminuerait  surtout  au  moment  des  cris®®' 
(Robinson  Russel  Rrain  et  Kay  ;  Popea  et  Vicol). 

Les  hydrates  de  carbone  ne  paraissent  présenter  aucune  modification 
téressante  (di  Renzo,  Frisch  et  Walter,  Barlocco  et  Pezzoli).  Il  faut  m®”' 
lionner  spécialement  dans  cet  ordre  d’idées  les  recherches  de  Lenn®* 
([ui,  d  un  nombre  important  d’observations,  conclut  à  l’absence  de  tout® 
relation  entre  les  variations  du  taux  de  glycémie  et  la  production  d®® 
crises.  Mêmes  conclusions  à  tirer  des  investigations  de  Munch  Peters®® 
et  Schou  (|ui  sur  1(56  examens  trouvent  7<S  %  de  taux  normaux  de  gb" 
cémie. 

Ces  laits  enlèvent  tout  intérêt  aux  quelques  constatations  d’auteurs  g®’ 
signalent  un  léger  abaissement  du  sucre  sanguin  avant  la  crisefde  RrUg  > 
Pryde  et  J.  Walker). 
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Cependant  l’étude  des  courbes  de  glycémie  après  ingestion  de  sucre, 
celle  de  la  réaction  aux  injections  d’adrénaline  ont  montré  à  Petersen 
ochou  qu’une  certaine  proportion  des  épileptiques  se  comporte  de  façon 
^normale  vis-à-vis  de  ces  réactions. 

Cest  un  résultat  du  même  ordre  que  j’ai  pu  enregistrer  avec  le  précieux 
concours  de  M.  Escalier  chez  un  malade  que  nous  avons  longuement  étu- 
'C;  Chez  lui  le  taux  de  la  glycémie  à  jeun  et  les  variations  après  inges- 
hon  de  glucose,  ou  après  injection  d’adrénaline,  décelaient  un  déséquilibre 
g'ycorégnlateur  considérable. 


armi  les  élémciils  minéraux  du  sang,  le  calcium  a  surtout  retenu  l’atten- 
en  raison  de  son  rôle  capital  dans  l’écpiilibre  physiologique  normal 
ans  les  troubles  de  l’excitabilité  neuro-musculaire  (recherches  de  Sab- 
^atani,  de  Weigert,  de  Roncoroni  et  Regali,  de  Mac  Callum,  etc.  -).  Les 
erches  faites  sur  l’équilibre  calcique  dans  l’épilepsie  n’ont  donné  que 
es  résultats  très  discordants  en  ce  qui  concerne  la  teneur  en  calcium 
p*al  (travaux  d'Hamilton,  de  Frisch,  de  Weinberger,  de  Rarlocco,  de 
®^zeli,  de  Parhon,  d’Herzfekl,  de  Reiter). 
ocgen  Madsen*,  dans  un  travail  tout  récent  basé  sur  Inobservations,  dé- 
dn*"^  constaté  habituellement  chez  l’épileptique  une  teneur  normale 
sei’uin  en  calcium,  potassium  et  sodium,  avec  tendance  aux  valeurs 
Le  calcium  s’élèverait  immédiatement  avant  la  crise, 
ennox  et  Allen*  sur  77  épileptiques  trouvent  dans  les  limites 
Wales  la  concentration  moyenne  du  calcium  du  sérum, 
c  que  nous  savons  aujourd  hui  de  l’importance,  quant  à  l’action  phy- 
^  ‘ogique,  de  l’état  ionisé  ou  non  dans  lequel  se  trouve  le  calcium,  enlève 
.  ‘  eurs  à  ces  dosages  du  calcium  total  une  partie  considérable  de  leur 
*‘ct,  et  permet  de  comprendre  que  cette  détermination  soit  par  elle- 
g  ®  incapable  de  donner  des  renseignements  très  précis, 
n  ce  qui  concerne  les  variations  du  calcium  ionisé,  celles-ci  parais¬ 
saient  indiscutables  il  y  a  quelques  années,  et  Bigwood  estimait  que,  chez 
.  comitial  essentiel,  la  crise  était  précédée  d’une  chute  du  calcium 
°wsé  sanguin  pouvant  atteindre  32%. 

"Ctte  estimation  résultait  des  constataliens  faites  sur  l’équilibre  acido- 
“sique  du  sang.  Comme  on  le  verra  un  peu  plus  loin,  cette  question  est 
cileinent  remise  en  discussion,  et  dès  lors  les  chiffres  constatés  sont  à 

"éprendre. 

en^^^  ^f^'ici'ches  sur  la  teneur  des  tissus  de  l’épileptique, du  tissu  nerveux 
{.ji^^^^*'culier’  en  divers  autres  éléments  sont  encore  tout  à  fait  rudimen- 
siirT  guère  à  citer  à  ce  sujet  que  quelques  très  rares  travaux 

^  n  teneur  en  sodium  et  un  travail  de  Blum  et  Brown*  sur  une  aug- 
n  ation  possible  de  la  teneur  en  chlore  de  la  substance  grise  des 

Wisphères. 


p/o/éj/Kçue  du  sang  £ 
n  teneur  en  albumine  serait 


a  encore  été  assez  peu  étudié.  Cepen- 
d’après  les  recherches  de  Wuth  légère- 
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ment  accrue  entre  les  crises.  Friscli  et  ses  collaborateurs  ont  insisté  sur 
rauginentation  de  l'albumine  du  sérum  des  épileptiques,  augmentation 
traduisant  une  augmentation  spéciale  de  la  sérine,  d’où  modification  du 
rapport  sérine-globuline. 

Inversement,  toutes  circonstances  dans  lesquelles  diminuent  ou  dispa" 
naissent  les  paroxysmes  comitiaux  (maladies  intercurrentes  ;  actions  tbé- 
rapeuti([ue.s)  s'accompagneraient  d’une  modification  de  cette  formule  par 
augmentation  des  globulines.  Il  y  a  là  une  indication  intéressante  qu* 
appelle  de  nouvelles  recherches,  les  constatations  de  Friscti  n’ayant  pas 
été  confirmées  par  les  déterminations  de  Lennox  et  Cobb. 

La  teneur  en  /ibrinofjrne  a  été  trouvée  élevée  dans  un  tiers  des  cas  chez 
100  épileptiques  par  Lennox  et  Allen,  sans  qu’on  ait  constaté  de  relation 
entre  ces  modifications  et  la  répétition  du  paroxysme. 

L’attention  a  été  surtout  attirée  dans  ces  dernières  années  sur  les  variO' 
lions  de  l  équilibre  acido-basique  du  sang,  et  sur  certaines  anomalies  du 
métabolisme  de  l’eau,  envisagées  comme  facteurs  favorisant  des  crise* 
épileptiques.  Il  a  paru  à  un  moment  (|u’un  progrès  importantétait  acconipl' 
dans  cette  voie,  cpiant  à  la  question  patliogénique  ([ui  nous  occupe.  H 
encore  trop  tôt  pour  conclure,  mais  il  y  a  certainement  là  un  ensemble 
de  faits  intéressants  à  connaître. 

Des  recherches  faites  sur  le  sang  d’une  part,  sur  les  urines  de  l’auti’®' 
ont  amené  à  considérer  l’épileptique  comme  un  individu  présentant  uuc 
perturbation  fréquente  de  son  équilibre  acido-basique  dans  le  sens  de  / 
ca/o.s?.  Jarloev  avait  d’abord  vu  qu’un  certain  degré  d’hyperalcalinité  s  ob¬ 
serve  parfois  avant  les  crises,  alors  qu’au  contraire  le  sang  du  coinitifl  * 
une  concentration  élevée  en  ions  H  après  les  attaques.  Dans  une  con¬ 
sidérable  série  de  recherches,  Bigwood,  qui  avait  repris  et  amplifié  l’étude 
delà  question,  avait  constaté  l'existence  chez  l’épileptique  essentiel  d  uO® 
remarquable  instabilité  de  l’équilibre  acido-basique  du  sang  avec  tendance 
très  accusée  à  l’alcalose.  Celle-ci  se  montrait  surtout  fréquente  avani 
les  crises,  où  elle  était  presque  constante,  et  ne  s’accompagnait  d’aucun® 
modification  de  la  réserve  alcaline.  Cette  alcalose  décompensée  paraisse*^ 
représenter  une  condition  favorisante,  de  haute  importance,  dans  le  d® 
terminisme  des  accidents  comitiaux. 

Des  modifications  de  l’équilibre  acido-basique  dans  le  st  ms  de  l’alcalose 
avaient  été  constatées  aussi  par  Mordre,  par  Hallif  et  Reznic,  parVoln’®®' 
Aussi  était-il  séduisant  de  considérer  avec  Bigwood  que  dans  l’épilep®*® 
essentielle  les  choses  se  passeraient  comme  si  l’alcalose  favorisait  u 
façon  toute  spéciale,  ou  encore  conditionnait,  l’action  d'une  substance 
toxique,  ou  d’un  processus  convulsivant  par  lui-même  cause  de 

Cette  manière  de  voir  |)araissait  avoir  trouvé  une  confirmation  reine* 
t[uable  dans  les  constatations  fournies  par  l’épreuve  de  l’byperpnée,  et 
les  résultats  donnés  par  l'emploi  thérapeutique  du  régime  cétogène. 
efi’et,  l’byperpnée,  qui  est  susceptible  chez  un  comitial  de  provoqnei  un 
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paroxysme,  agirait  en  créant  un  état  alcalosique  transitoire  (1).  Et  le 
régime  cétogène  (issu  en  partie  des  recherches  sur  l’alcalose)  tirerait 
conditions  de  son  efficacité  de  l'acidose  qu’il  provoque  et  entretient. 
Cependant  il  était  un  peu  surprenant  de  constater,  avec  Bigwood,  que 
cette  alcalose  ne  se  rencontrait  pas  dans  les  crises  d’épilepsie  non  essen- 
*e,  et  on  aurait  aimé  pouvoir  constater  expérimentalement  l’influence 
avorisante  de  l’alcalose  ;  or  Claude,  Rafflin  et  Montassut  n’ohservaient 
ans  leurs  expériences  aucune  action  de  ce  genre. 

autre  part,  tous  les  auteurs  n’admettaient  pas  les  modifications  du  pH 
^ans  le  sens  alcalosique.  Marrack  et  Thacker,  Ribeiro  Vianna*  étaient 
avis  opposé.  On  a  signalé  d  autre  part  des  crises  apparues  au  cours  de 
‘acidose  (M.  Lahhé  ;  G.  Guillain). 

près  quelques  années,  voici  que  la  question  s’est  bien  davantage 
acurcie.  Il  n’est  jias  du  tout  certain,  d’une  part,  que  l’épreuve  de  l’hyper- 
trè*^^  par  une  alcalose.  L’efl’et  heureux  du  régime  cétogène  s’exerce 

s  probablement,  d’autre  part,  par  un  mécanisme  autre  que  celui  del’aci- 
peut  en  efi’et  neutraliser  celle-ci,  comme  l  a  montré  Peterman. 

effet  thérapeutique  heureux  persiste. 

nlin,  fait  beaucoup  plus  important  que  les  arguments  indirects,  l’al- 
‘  ose  elle-même  de  l’épileptique  a  été  remise  en  question  de  sérieuse 
Çon.  Dautrebande  s’est  attaché,  avec,  la  rigueur  expérimentale  qu’il  ap- 
Por^  à  toute  recherche,  à  en  déterminer  la  réalité.  Scs  observations  très 
ocliques  l’amènent  à  conclure  que  si  on  constate  bien  chez  le  comitial 
Oc  alcalose  par  la  méthode  de  Cullen,  on  ne  réussit  à  la  mettre  en  évi- 
Sa  méthode  d’Hasselbach,  ni  par  la  méthode  électrométrique. 

^  conclusion  formelle,  basée  si  Lir  l’étude  de  onze  épileptiques,  est  qu’il 
y  3  pas  d’alcalose  dans  l’épilepsie. 

OIS  il  résulte  aussi  des  recherches  de  Dautrebande  que  le  pH  des  épi- 
lês^'p  *^^''**  ^  étudié  par  la  méthode  d’Hasselbach,  s’il  reste  bien  dans 
Va  •  absolues  de  la  moyenne  des  sujets  sains,  est  exagérément 

•■‘able  chez  ces  sujets  d’un  jour  à  l’autre. 

instabilité,  que  nous  avons  déjà  eu  occasion  de  mentionner  dans 
Vau^*"^  Pf ‘’Ofîcaphes  de  cet  exposé,  on  la  retrouve  dans  les  nombreux  tra- 
iies^  ^“innteu,  il  y  a  quelques  années,  pour  objet  la  réaclion  des  iiri- 
^pi^Piinptiques  et  certaines  éliminations  rénales  de  ces  malades. 

Mad-  auteurs  danois,  Risgaard  et  Noervig,  Larsen  et  Hendriksen, 

®nt  poursuivi  une  très  longue  série  d’observations  chez  l’épilep- 
pH  '  nindiant  le  métabolisme  intermédiaire,  par  la  détermination  du 
ut  de  la  teneur  de  l’urine  en  ammoniaque  Ces  recherches, 
]g  ‘ius  travaux  d’Hasselbacb,  ont  permis  de  constater  que  chezl’épi- 

lgj,jt'^‘‘®  i®  courbe  du  chifl’re  réduit  d  ammoniaque  présente  des  irrégu- 
^  Constantes.  L’épileptique  est  pour  ces  auteurs  un  n  dysrégula- 


question  <le  rhvpcrpnéo  faisant,  l’objet  U’un  rapport  spécia 
U’uucun  développeinonf. 
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leur  »,  le  désordre  existant  aussi  bien  lors  des  accès  que  dans  les 
périodes  intercalaires. 

Reste  à  savoir  si  cette  dysrégulation  est  spéciale  à  l’épilepsie.  H  n® 
le  semble  pas,  et  sur  ce  terrain  les  contradictions  de  la  part  d’Eriksen, 
de  Levinsen,  de  Warburg,  de  Rafilin  n’ont  pas  manqué. 

L’irrégularité  du  pH  urinaire  est  importante  et  quasi  constante  chez 
l’épileptique,  d’après  les  constatations  de  Rafilin,  de  Tinel.  Cette  aniph' 
tilde  exagérée  des  oscillations  du  pH  urinaire  serait,  pour  Tinel,  la  seule 
modification  humorale  qui  se  soit  montrée  constante  chez  l'épileptiqu® 
en  dehors  des  crises.  Ces  oscillations  n’ont  d'ailleurs  rien  de  pathogno¬ 
monique  (Claude)  et  se  retrouvent  aussi  dans  la  migraine,  les  états 
anxieux,  les  crises  d’excitation,  etc.  Les  paroxysmes  surviendraient  d® 
préférence  en  périodes  d’alcalose. 

Métabolisme  de  l’ean.  —  Dans  ces  dernières  années,  tout  un  ensemhl® 
de  laits,  cliniques,  thérapeutiques  et  expérimentaux,  a  été  réuni,  d  où 
résulte  que  la  répétition  des  paroxysmes  convulsifs  et  leur  déclenchenient 
meme  seraient  en  rapport  d’importante  façon  avec  le  degré  d'hydratation 
de  1  organisme.  La  question  demanderait,  pour  être  convenablement 
exposée,  d'assez  longs  développements.  Je  n’en  indiquerai  ((ué  l’essentiel- 

Frisch  et  Walter  avaient  constaté  que  certains  épileptiques  pouvaient 
présenter  des  variations  importantes  de  poids  et  d’excitabilité  électriqu®* 
et  que  chez  ces  sujets  il  existait  une  élévation  préparoxystique  du  poid®' 
(|ui  leur  avait  lait  conclure  à  une  infiltration  des  tissus.  Ces  auteurs  attH" 
huaient  les  variations  observées  à  une  rétention  chlorurée  déterminant 
la  rétention  d’eau. 

C’est  avec  les  travaux  américains  sur  l’action  de  la  déshydratation  thé¬ 
rapeutique  que  les  progrès  ont  été  les  plus  notables  dans  celte  voie.  Ce® 
travaux  dus  a  Mac  Quarrie*  et  à  Temple  Faj-  *ont  établi  ipie  quand  on  soU 
met  des  épileptiques  à  crises  fréquentes  à  un  régime  sec,  tel  ((ue  l’apP®''* 
total  en  eau  soit  réduit  a  400  c  par  jour  environ,  on  voit,  dans  un  nomh''® 
important  des  cas.  les  crises  diminuer  considérablement  de  fré(|uencc 
même  disparaître.  Ce  régime  déshydraté  qui,  chose  surprenante,  est  bi®® 
supporté  par  I  organisme,  a  été  par  ces  auteurs  substitué  au  régime  cét® 
gène,  celui-ci,  d’après  eux,  ne  tirant  son  ellicacité  que  de  la  déshydnd®' 
lion  plus  ou  moins  accentuée  qu’il  provoipie  et  entretient.  De  même  ®é 
serait-il  du  jeûne  dont  l'action  anliconvulsivante  remarquable  avait  con¬ 
duit  a  réaliser  le  régime  cétogène,  parce  qu’on  avait  cru  d’abord  q®® 
jeune  agissait  en  raison  de  l’acidose  qu’il  provoque. 

La  confirmation  indirecte  de  ces  résultats  heureux  est  donnée  p®’’ 
constatations  de  legibjaerg  *  qui,  en  augmentant  la  quantité  des  boisso®® 
chez  90  épilepliipies,  augmente  notablement  le  nombre  des  crises,  et  po*" 
celles  de  Mc  Quarrie  et  Reeler  *  qui  provoquent  l’apparition  iinmédioF 
de  crises  chez  des  épilepliifues  |)ar  l'ingestion  de  boissons  abondant®® 
combinée  a  des  injections  d’extrait  hypophysaire  pour  limiter  la  diurè?®' 

L’inlluence  heureuse  de  la  déshydratation  est  confirmée  enfin  par  qu®*' 
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^ues  travaux  expérimentaux  montrant  que  cette  pratique  diminue  la  sus¬ 
ceptibilité  du  lapin  aux  convulsions  par  l’absinthe  (Elsberg  et  Pike, 
elmholz  et  Keith  *)  et  diminue  aussi  l’aptitude  au  choc  anaphylactique 
eu  cobaye  (Rubin  et  Kellert). 

La  rétention  d’eau,  plus  ou  moins  établie  par  ces  recherches,  aurait  pour 
elïet  une  augmentation  importante  de  la  production  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  de  sa  pression.  Ces  modifications  locales  seraient  d’ailleurs 
avoriséespar  les  lésions  méningées  (voir  liquide  céphalo-rachidien). 


[’.I'PIIALO-RACIIIDIEN. 


Le  liquide  céphalo-rachidien  pourrait  a  priori  agir  dans  la  pathogénie 
CS  paroxysmes  épileptiques  en  raison  des  modifications  de  sa  composi¬ 
tion,  de  sa  pression,  ou  de  sa  répartition. 

En  ce  c[ui  concerne  sa  composition,  les  nombreuses  recherches  faites, 
recherches  qu’il  serait  oiseux  de  détailler  ici,  ont  abouti  à  des  conclusions 
purement  négatives,  qu’il  s’agisse  des  réactions  albumineuses  ou  leuco¬ 
cytaires,  ou  de  la  teneur  du  liquide  en  divers  éléments  ;  cholestérine,  urée, 
®ucre,  chlorure,  etc.  Les  modifications  quantitatives  enregistrées  quel- 
'luefois  pour  ces  divers  constituants,  on  sont  exceptiennelles  et  dès  lors 
*'Uns  signification  véritable,  ou  sont  peu  importantes  et  représentent  la 
conséquence  des  conditions  de  eirculation  et  de  pression  qui  accompa- 
gnentla  crise. 

il  n’a  rien  été  démontré  de  précis  touchant  les  modifications 
U  teneur  du  liquide  en  produits  normaux  comme  la  sécrétion  hypo- 
ou  touchant  l’existence  d’une  toxicité  spéciale  (Pellegrini,  ’Widal 
icard,  Dide  et  Sacquépée,  Pagniez). 

Pour  ce  qui  est  de  la  pression,  il  a  été  fait  quelques  constatations  expé- 
Qientales  qui  permettent  de  penser  à  un  rôle  possible  de  l’hypertension 
Phalo-rachidienne.  C’est  ainsi  que  chez  l’animal  l’hypertension,  artifi- 
j,  ®  cnaent  provoquée,  favorise  dans  une  mesure  l’action  convulsivante  de 
sinthe  (Pike  et  Elsberg).  Et  inversement  l’évacuation  aussi  complète 
'loe  possible  du  liquide  diminue  énormément  la  toxicité  du  même  produit 
^^Peransky). 

Chez  l’homme  beaucoup  de  faits  laissent  la  question  irrésolue.  La  pres- 

>  en  dehors  des  crises,  a  été  trouvée  tantôt  normale,  tantôt  modifiée  et 
peu^  deux  sens.  Cependant  il  semble  qu’on  a  plus  souvent  constaté  un 

^  hypertension  (Patterson  et  Levy  ;  Lennox  et  Cobh).  Fait  impor- 

>  niis  en  lumière  par  les  recherches  de  Claude,  Lamache  et  Daussy, 
Un  épileptique  donné,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  un  sujet 

fel  ^  tension  est  relativement  constante,  la  pression  rachidienne 

<^l®s  dates  dilférentes  a  une  valeur  très  variable.  Au  point  de  vue 
*J^'onnel,  l’épileptique  est  un  instable. 

■  ®'^sles  observateurs  sont  d’accord  pour  admettre,  qu’au  moment  des 
la  pression  est  élevée  et  souvent  très  élevée,  ce  qui  se  conçoit 


115(1  inU  .\t()\  Ma  iioLOGiQui-:  f.\ri:u\.\rr()NAf.i-: 

facilement  (Na wratzki  et  Arndt,  Dalina,  Ehaiiifli  et  Stevenson).  D’accord 
avec  cette  opinion,  on  a  sii^nalé  dans  un  certain  nombre  de  cas  l’effet 
lieureux  de  la  ponction  lombaire  sur  l'état  de  mal  (Hodskins  et  Morton, 
Castin,  Toulouse  et  Marchand,  etc.).  Ceci  est  d’ailleurs  loin  d’être  la  règle, 
comme  beaucoup  d’entre  vous  ont  pu  le  constater. 

Seul,  ou  à  peu  près,  je  crois,  Lcriche  estime  que  dans  certains  cas  la 
crise  ])eut  s’accompagner  d'hypotension  céphalo-rachidienne. 

Cependant  jusc|u’à  ces  dernières  années,  il  ne  semblait  i)as  qu’on  pût 
agir  de  façon  efficace  sur  la  répétition  des  crises  épileptiques  en  mo¬ 
difiant  ou  en  essayant  de  modifier  la  pression  céphalo-rachidienne.  C  est 
ainsi  c[ue  les  essais  thérapeutiques  tendant  ii  empêcher  ra|)|)arition  des 
crises  en  agissant  sur  la  pression,  soit  par  ponction,  soit  parla  méthode 
de  'Weed  et  Mc  Kihhen,  n’avaient  donné  aucun  résultat  à  Claude,  L»' 
mâche  et  Daussy.  C’est  ainsi  qu’inversement  on  avait  vu  qu’on  pouvait 
chez  l’épileptique  déterminer  une  forte  augmentation  de  la  tension  encé¬ 
phalique  par  ap|ilication  d’une  bande  de  caoutchouc  à  la  base  du  coU 
sans  provoquer  de  crise  (Hier). 

Malgré  tout,  Salmon  (de  Florence),  se  basant  sur  tout  un  ensemble  d  ar¬ 
guments  que.  je  ne  imis  détailler,  considérait  les  modifications  du  liqui<^® 
céphalo-rachidien  comme  très  importantes  dans  l’épilepsie  cl,  envisageant 
ces  modifications  comme  la  suite  d’une  perturbation  dans  le  fonctionne* 
ment  des  plexus  choroïdes,  avait  établi  toute  une  théorie  céphalo-rachi' 
dienne  de  ré])ile])sie,  théorie  peu  acceptée  en  général. 

Aujourd’hui,  la  ([uestion  du  rôle  de  la  tension  céphalo-rachidienne  a  été 

remise  en  discussion  par  les  travaux  que  j’ai  déjà  signalés,  sur  l’importanc® 
de  l’hydratation  dans  la  genèse  des  accidents  épilepticfues. 

Pour  les  auteurs  américains,  Mc  Quarrie,  Fay,  Gamble,  l’eff'et  théra* 
])eulique  heureux  de  la  déshydratation  serait  dû  en  eff’et  à  la  réduction  ‘ 
volume  et  dépréssion  du  liquide  céphalo-rachidien.  Ge  dernier  serait  chc* 
l’épileplicpie  non  seulement  en  quantité  exagérée,  mais  aussi,  et  peut  êtr® 
surtout,  inéqalemenl  réparti.  Les  encéphalogrammes  ont  montré,  en  eff®h 
que  chez  nombre  de  ces  malades  il  existait  des  dilatations  partielles  d®* 
espaces  sous-arachnoïdiens.  Dès  lors,  en  faisant  tomber  de  inaniév® 
durable  la  pression  céphalo-rachidienne,  on  obtiendrait  une  diminution 
ou  même  la  disparition  des  crises. 

Il  s’agit  là  de  faits  certes  très  intéressants,  mais  une  observation  plo® 
prolongée  et  des  recherches  de  contrôle  permettront  seules  de  dire 
terprétation  admise  par  les  auteurs  américains  est  exacte,  si,  au  point 
vue  pathogénique  qui  nous  occupe,  l’intervention  du  liquide  céphalo-rachi 
(lien  est  bien  celle  qui  est  pour  le  moment  admise  par  eux,  et  si  coinW®’ 
certains  le  croient,  il  faut  faire  remonter  la  genèse  des  perturbation® 
enregistrées  à  une  altération  des  corpuscules  de  Pacchioni  constituée  dé» 
la  période  pré  ou  postnatah 


Déjà  des  thérapeutiques  inspirées  de  ces  données,  et  indépendantes 


delà 
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cure  par  déshydratation,  sont  tentées  :  on  a  essayé  de  modifier  les  conu 
tions  d’équilibredu  liquide  par  des  opérations  portantsur  les  sinus(Swift*^ 
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il  est  trop  tôt  pour  apprécier  les  résultats  de  ces  tentatives  thérapeu- 
l'ques,  trop  tôt  aussi  pour  émettre  une  opinion  sur  toute  cette  question  en 
P  eine  évolution.  On  peut  seulement  rappeler  que  certaines  recherches 
expérimentales  ne  seraient  pas  en  faveur  de  cette  manière  de  voir.  C’est 
3'nsi  qu’ Alexander  a  vainement  cherché  à  obtenir  l'épilepsie  chez  l'ani- 
®al  en  créant  des  poches  méningées.  Mais  ces  faits  expérimentaux  sont 
trop  peu  nombreux  pour  pouvoir  être  opposés  à  l’ensemble  des  données 
je  viens  de  résumer  l’essentiel,  données  qui  paraissent  ouvrir  une 
xoie  importante  dans  l’étude  de  l’épilepsie  et  de  sa  pathogénie. 


Les  thoubles  endocriniens. 

On  a  souvent  cherché  à  établir  une  corrélation  entre  l’épilepsie  et  les 
nubles  des  glandes  endocrines,  mais  on  n’a  jamais  réussi  à  dégager  un 
ensemble  de  faits  permettant  de  reconnaître  un  rôle  certain  à  telle  ou 
®  1®  glande,  Comme  cependant  il  existe  des  observations  cliniques,  sur- 
Innt  à  l’état  isolé,  établissant  l’inlluence  exercée  sur  la  maladie  soit  par  une 
anomalie  de  fonction  nement  endocrinien,  soit  par  certaines  opothérapies, 
^st  amené  à  conclure  que  les  troubles  endocriniens  peuvent  bien  jouer 
rôle  dans  l’épilepsie,  mais  que  ce  rôle  paraît  d’ordre  surtout  acces- 

Les  recherches  de  ces  dernières  années  n’ont  rien  changé  à  cette  ma- 
’^'^re  de  voir.  Elles  n’ont  rien  apporté  en  ce  qui  concerne  des  glandes 
paraissent  complètement  hors  de  cause  comme  le  testicule,  le  thymus, 
épiphyse,  ou  le  rein,  la  rate  considérés  comme  organes  à  sécrétion  in¬ 
terne. 


3  surrénale  a  beaucoup  retenu  l’attention,  il  y  a  quelques  années.  On 
*®untré  (Benedek,  1918)  que  l’injection  d’adrénaline  peut  chez  certains 
P*  eptiques  provoquer  une  crise. 

'^‘^‘ter  produisit  quelc[ues  expériences,  montrant  que  les  lapins  privés 
surrénale  réagissaient  moins  facilement  que  les  témoins  par  des 
à  l’inhalation  de  nitrite  d’amyle.  Bien  que  ces  expériences  aient 
^  ®  sérieusement  critiquées  par  Wertheimeret  Dubois  et  par  Specht,  elles 
de  point  de  départ  à  des  ablations  unilatérales  de  surrénales  faites 
P  1  l^ouime  par  une  série  de  chirurgiens  allemands  (Briining,  Sandor, 
®'Per,  Steinthall,  etc.,  etc...)  Lennox  et  Cobb  ont  relevé  70  cas  publiés. 
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l’esultats  obtenus  furent  nuis,  quelques  très  rares  opérations  seule- 


3yant  été  suivies  d’amélioration,  et  aujourd’hui  la  surrénale  est  de 


^iiiveau  considérée  comme  sans  aucun  rôle  dans  l’épilepsie.  On  peut 
bailleurs  que  les  recherches  expérimentales  n’avaient  nullement 
1  les  quelques  faits  initiaux  et  qu’il  semble  même  que  l’ablation 
1  surrénale  abaisse  le  seuil  de  la  dose  convulsive  minima  de  certains 
’^^ues  iCoombs  'V\iortis  et  Pike  *)• 

tumeurs  de  Vhypophyse  s’accompagnent  fréquemment  de  crises 


MU 
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convulsives  (1/6  des  cas),  ce  qui  paraît  à  attribuer  à  la  compression  pal' 
tumeur  elle-inènie  et  n’a  rien  de  surprenant. 

Indépendamment  de  ces  faits,  on  a  fait  valoir  une  série  d  arguments  en 
faveur  d’une  pathogcnie  hypophysaire  de  l’épilepsie  ;  présence  quelquefois 
de  symptômes  hyj)ophysaires,  amélioration  jjar  l’opothérapie,  existence 
d’altérations  hypophysaires,  etc. 

La  sécrétion  hypophysaire,  qui  est  normalement  déversée  dans  leliq*!'*^® 
céphalo-rachidien,  manquerait  partiellement  ou  totalement  dans  lépi' 
lepsie  (Altenhurger  et  Stern)  et  cette  absence  jouerait  un  rôle  importun* 
dans  la  pathogénic  de  la  maladie. 

Tous  ces  arguments,  et  nombre  d’autres,  ont  été  récemment  réunis  p®*' 
Salmon,  qui  admet  l’existence  d’un  centre  végétatif  épileptogène  dans  1® 
région  diencéphalique,  et  qui  a  brillamment  défendu  cette  manière  devoir- 
La  place  me  fait  malheureusement  tout  à  fait  défaut  |)our  discuter,  en  ce 
qui  concerne  l'hypophyse,  les  arguments  présentés  avec  grand  talent  p^r 
le  savant  Italien,  arguments  cpii,  je  crois,  n’entraîneront  pas  toutes  1®® 
convictions. 


Le  corps  thijroïcle,  ni  de  par  la  clinique  ni  de  par  l'anatomie  patholo 
gique  ni  de  par  l’expérimentation,  ne  semble  devoir  être  mis  en  caus® 
dans  l’épilepsie.  C’est  avec  discrétion,  peut-on  dire,  (ju’il  l’a  été  par  qu® 
([lies  auteurs,  à  l’occasion  d’observations  exceptionnelles,  ou  de  résult®*® 
opothérapiques  d’occasion. 

A  ces  faits  il  faut  opposer  que  les  crises  convulsives  ne  font  partie  m 
syndrome  d’hyperthyroïdie  ni  du  syndrome  d’hypothyroïdie  ni  du  sy** 
drome  thyréoprive  pur. 

Récemment  encore,  Notkin  *  montrait  c[ue  chez  50  épileptiques  le  m®^® 
holisme  basal  était,  dans  un  très  grand  pourcentage  des  cas,  normal- 

Cependant  il  faut  mentionner  qu’une  pathogénie  thyroïdienne  de  1  ®P* 
lepsie  a  été  soutenue  par  liolten  en  se  basant  sur  l’opothérapie,®^? 
Buscaino  qui  a  décrit  dans  le  corps  thyroïde  des  épileiitiques  la  prés® 
de  cristaux  octaédri(|ues,  traduisant  la  formation  de  substances  protéiq® 
anormales  vis-à-vis  desquelles  l’épileptique  serait  sensibilisé  (voir  a®® 
phylaxic) . 


lia  été  remarqué  de  tout  temps  que  les  diverses  périodes  de 


génitale  de  la  femme  sont  susceptibles  de  retentir  profondément  surl  ®P* 
lepsie  tantôt  dans  un  sens  d’aggravation,  tantôt  dans  un  sens  d’améH®®®^ 
tion.  On  peut  dire  très  schématiquement  que  les  règles  aggravent,  q®® 
grossesse  améliore,  mais  combien  d’exceptions  à  cette  formule  I  , 

En  ce  qui  concerne  la  menstruation.  Souques  *,  dans  un  récent  article  r 
documenté,  a  insisté  encore  sur  le  caractère  complexe  de  ces  questi®®®^ 
II  y  a,  en  elfet,  des  cas,  et  les  plus  nombreux,  où  règles  et  crises  d’ép®  “ 
sic  coexistent  (Rebattu  Sedaillan  et  Mollon,  Van  den  Berg,  Toulous®^®^ 
Marchand,  etc.),  des  cas  où  les  règles  manquent  et  sont  en  ([uelqn®  * 
remplacées  par  des  crises  d’épilepsie  (Souques). 
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1  y  a  des  faits  de  disparition  des  crises  pendant  la  grossesse  (Pinard, 
ardieu,  Wollich,  Marchand,  Souques,  etc..,),  ou  à  la  suite  de  la  mé¬ 
nopause  (spontanée,  ou  provoquée  par  opération,  ou  stérilisation  parles 
l'ayons).  Inversement  il  y  a  des  faits  où  on  voit  l’épilepsie  s’installer  à 
occasion  de  la  grossesse,  de  la  ménopause  ou  de  la  castration. 

pour  compléter,  il  faut  ajouter  que  l’opothérapie,  quand  elle  a  une 
®ction,cequin’estpas  commun,  n’a  pastoujours  une  action  de  même  sens  ! 
os  crises  d’épilepsie  sont  donc  influencées  d’une  façon  certaine  par  le 
nclionnement  ovarien,  et  dans  les  deux  sens.  La  complexité  de  cette 
oction  ovarienne  dont  peu  à  peu  nous  avons  appris,  dans  ces  dernières 
innées,  à  mesurer  le  degré  avec  ses  hormones  multiples,  permet  de  ne  pas 
P  setonner  de  ces  faits  en  apparence  contradictoires,  et  de  penser  que 
probablement  par  la  suite  une  analyse  biologique  plus  poussée,  analyse 
'lu  on  commence  à  tenter,  permettra  de  les  interpréter  (Giacanelli  *). 

0  lait  en  tout  cas  que  cette  influence  de  la  glande  génitale  sur  l’épilepsie 
absolument  spéciale  à  la  femme  montre  certainement  qu’ici  encore  on 
®  affaire  à  des  conditions  accessoires,  et  que  la  vraie  cause  du  mal  comitial 
saurait  être  cherchée  dans  une  origine  glandulaire  ovarienne. 


,  uurra-t-on  la  trouver  dans  la  (jlaiule  paralinjroïde'?  On  l’a  espéré  et  tout 
ustcertainement  pas  dit  sur  cette  question,  mais  actuellement  c’est  encore 
U  question  d’attente,  lîlle  a  été  posée  par  l’existence  d’accidents  convulsifs, 
us  aux  accidents  tétaniques  chez  l’animal  parathyroïdectomisé,  et  par 
aines  observations  où  on  a  vu  coïncider  épilepsie  et  tétanie,  ohser- 
'ons  d  ailleurs  très  rares(Redlich,  Fuchs,  Fischer  et  Leyser,  etc.).  Les 
erches  qui  ont  été  inspirées  par  ces  constatations  n’ont  jusqu'à  présent 
^  ^ui  aucun  argument  précis  en  faveur  de  l’origine  parathyroïdienne  du 
comitial.  On  a  bien  constaté  la  présence  du  signe  de  Chvosteck  chez 
J,  d’épileptiques  sans  évidence  de  tétanie.  On  aurait  aussi  obtenu 

^^•Uélioration  de  l’épilepsie  par  la  greffe  de  parathyroïdes  de  mouton, 
ttial  rencontré  de  lésions  spéciales  des  parathyroïdes  dans  le 

che  (Claude  et  Schmiegeld),  on  n’a  pas  constaté  d’hypocalcémie 

J  ^  ùpileptique,  et  la  médication  par  le  calcium  s’est  montrée  inefficace 
Uîê”^  'ùpilepsie'  L’essai  de  l’hormone  parathyroïdienne  de  Collip  ellc- 
tle  L^  *  montrée  également  .sans  grande  valeur(résultat  nul  dans  un  cas 
cnnox  ;  simple  amélioration  et  seulement  dans  trois  cas  sur  cinq  chez 
malades  de  Madsen). 

th-f *^idte  sur  cette  question  d’un  rôle  éventuel  possible  des  para- 
Pas  conclure  tout  ce  chapitre  en  disant  ([ue  l’épilepsie  n’est 

®àdo*^^  maladie  endocrinienne,  mais  que  le  fonctionnement  des  glandes 
*^^mes  peut  influencer  de  façon  accessoire  l’évolution  de  l’épilepsie. 


On  a 
"mions 


pues 

qui 


aevuF.  ^ 


Ei’ilepsie  et  anaphylaxie. 

opérer,  il  y  a  quelques  années,  que  l’application  à  l’épilepsie  des 
rapidement  se  dégageaient  sur  le  rôle  de  l’anaphylaxie  en- 
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pathologie  luiiiiainc  allait  apporter  ordre  et  clarté  dans  la  pathogénie  du 
mal  comitial,  et  transformer  l’aspect  des  choses.  Il  n’en  a  rien  été,  et  si  on 
doit  faire  état  aujourd’hui  de  quelques  notions  d’ordre  anaphylactique  dans 
l’étude  de  l'épilepsie  on  peut  dire  que  certainement  cette  maladie  ne  trouve 
pas  son  explication  fondamentale  dans  l’anaphylaxie. 

J’ai  étudié  assez  longuement  cette  question  ailleurs.  Je  n’en  résumerai 
ici  que  l’essentiel.  Un  premier  point  est  que  la  crise  d’épilepsie  ne  pu^t 
être  identifiée  avec  le  grand  choc  anaphylactique,  ni  même  avec  le  choc 
protéitiue  comme  on  a  voulu  l’admettre  (Buscaino).  Sans  doute  y  trouve- 
t-on  un  certain  nombre  d'éléments  du  choc,  mais  il  y  manque  la  chute 
de  tension,  la  grande  leucopénie,  la  disparition  des  plaquettes  sanguines. 
Ja  forte  acidose.  On  y  voit  par  contre,  comme  symptôme  essentiel,  une 
perte  totale  de  conscience  (jui  manque  absolument  dans  le  grand  choc 
anaphylactique  humain. 

Nombre  de  crises  d’épilepsie  sont  précédées  à  plus  ou  moins  long  teinp® 
de  phénomènes  vasculo-sanguins  (crise  vasculo-trophiqiie  de  Bouché  et 
Hustin)  analogues  à  la  crise  licmoclasiqiic  de  'Widal,  mais  sans  qu’on  en 
puisse  conclure  que  ces  perturbations,  qui  traduisent  l’instabilité  vaso' 
motrice  du  comitial,  soient  en  rapport  avec  une  sensibilisation  de  lo^ 
ganisme. 

Celle-ci  a  pu  être  décelée  cependant,  mais  à  titre  exceptionnel,  chez  qo® 
ques  épileptiques,  tant  par  l’étude  clinique  que  par  la  mise  en  œuvre  d®® 
techniques  de  l’analyse  biologique  :  cuti-réaction  et  autres. 

,  lU 

La  mélhode  des  cnil- réactions  (dont  on  sait  d’ailleurs  aujourd’hui  q*^®*, 
est  loin  d’avoir  l’infaillibilité  qu’on  lui  a  reconnue  à  ses  débuts)  a  ® 
appliquée  en  Amérique  à  l’étude  de  nombre  d’épileptiques.  Elle  n’a  P®® 
donné  grands  résultats.  Wallis,  Nicol  et  Craig  ont  étudié  122  malades  sU*" 
lesquels  37  %  ont  donné  une  réaction  positive  à  différentes  protéines  alii®®’’ 
taires.  Par  contre  Cohen  et  Lichtig  n’ont  eu  que  des  résultats  négao 
chez  10  malades  dont  la  sensibilité  a  été  explorée  avec  128  protéineS' 

Ward  et  Paterson  ont  pratiqué  des  eutis  chez  1000  épileptiques  a'®® 
47  %  de  résultats  positifs,  mais,  de  l’avis  de  Lennox  et  Cobb,  leur  critéria>® 
pour  apprécier  le  caractère  positif  des  cutis  semble  très  imparfait. 

d® 

La  valeur  démonstrative  de  Vétude  clinique  seule  est  eertes  plus  gra”  ^ 
et,  depuis  que  nous  avons  attiré  l’attention  sur  cette  question,  o” 
observé  des  malades  chez  ([ui  les  crises  étaient  provoquées  par  l’ing®*  *_ 
de  certains  aliments  et  éloignées  par  leur  suppression  :  chocolat  (Pag®* 
et  Lieulaud),  viande  de  bœuf  (Bells),  lait  (Forster  Kennedy),  œufs,  Jai  > 
céréales  (Wallis,  Nicol  et  Craig),  œufs,  blé,  hareng  (Waldbott),  fromag® 
(Levin  *),  haricots  (Pagniez). 

Ces  faits,  pour  certains  qu’ils  soient,  restent  tout  à  fait  exception® 
Exceptionnels  aussi  les  cas  de  crises  déclanchées  par  un  choc 
comme  dans  certaines  observations  de  Bouché  et  Hustin,  comme  dans 
cas  que  j’ai  publié  avec  Lerond  à  l’occasion  d’une  maladie  du  sérui®' 
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Comme  dans  une  observation  de  Mollin  deTeyssieu  Dirks-Dilly  et  Jagues 
après  vaccination  antityphoïdique. 

Tout  ceci  nous  montre  que  parmi  les  causes  occasionnelles  susceptibles 
c  provoquer  la  crise  d’épilepsie  peut  figurer  l’introduction  de  quelques 
substances  dans  l’organisme  d’individus  sensibilisés,  mais  ce  n’est  là  par 
rapporta  l’épilepsie  qu’une  condition  accessoire,  et  une  notion  pathogénique 
e  complément  et  de  second  plan.  Si  on  peut  bien  trouver  dans  les  ascen- 
ants  de  certains  épileptiques  des  manifestations  fréquentes  d’allergie, 
comme  l’a  faitSpangler  *,  si  on  connaît  des  cas  d’association  d’épilepsie  et 
^  asthme,  si  on  peut  penser  à  la  possibilité  de  phénomènes  d’anaphylaxie 
autre  origine  encore,  comme  pour  les  cas  d’épilepsie  vermineuse,  tout 
ceci  ne  semble  pas  suffisant  pour  faire  de  l’épilepsie,  autrement  qu’à  titre 
^out  à  fait  exceptionnel,  une  maladie  allergique. 


Recherches  expérimentales. 

Il  est  très  aisé  d’obtenir  des  convulsions  chez  l’animal.  Aussi  une  étude 
Cj^périmentalede  l'épilepsie  parait-elle  au  premier  abord  facile.  En  réalité, 
c  est  très  délicate  et  limitée.  L’expérimentation  en  effet  ne  peut  cher- 
^cr  à  reproduire  que  certaines  manifestations  de  cette  maladie.  Ce  qu’elle 
■"èussit  le  mieux  à  provoquer,  c’est  la  crise  d’épilepsie,  c’est-à-dire  la  manifes- 
“  >on  la  plus  bruyante  du  mal  comitial,  celle  qui  s’impose  le  plus  à  l’at- 
“on.mais  qui  n’est  peut-être  pas  la  plus  caractéristique  ni  la  plus  patho- 
Soomonique.  Ce  qui  est  avant  tout  épileptique,  c’est  la  perte  de  conscience, 
'ICe  celle-ci  soit  fugitive  et  isolée  comme  dans  l’absence,  ou  qu’elle  soit  la 
'^lanifesiation  de  début,  ou  la  dernière  phase  d'accidents  plus  compliqués, 
pO|Ume  le  vertige  ou  la  crise.  Or  la  perte  de  conscience  est  à  peu  près 
'‘’étudiable  expérimentalement.  Ce  n’est  pas  qu’on  ne  la  puisse  constater 
cours  d’expérimentation  chez  l’animal.  Chez  les  cobayes,  par  exemple, 
présentent  l’épilepsie  de  Brown-Séquard,  consécutive  à  la  section  du 
sciatique,  on  voit  très  communément  après  la  crise  convulsive  survenir 
1  animal  des  phases  d’obnubilation,  d’inconscience,  qui  se  traduisent 
des  attitudes  d’immobilité,  le  cou  tendu,  la  tête  un  peu  tournée,  le 
•"c^rd  fixe,  qui  sont  vraiment  et  souvent  très  caractéristiques. 


Dans 


certains  cas  d’épilepsie  toxique,  on  observe  également  des  phases 


v-'Ci  ictlllo  * 

."^conscience,  avec  ou  sans  paroxysmes  convulsifs,  antécédents  ou  con- 

’^ecutifs. 

Mais  c 


faite 


a  cette  extériorisation  de  l’inconscience  est  malgré  tout  trop  impar- 


encore,  de  constatation  trop  délicate  et  trop  sujette  à  erreur  pour 
puisse  prendre  sa  réalisation  comme  phénomène  majeur  dans  une 
^  c  expérimentale  de  l'épilepsie.  Et  ce  que  nous  venons  de  dire  pourrait 
juste  titre  encore  se  répéter,  et  se  développer,  à  propos  de  tout  ce 
’*  est  trouble  psychique  dans  l’épilepsie. 

CS  impossibilités  amènent  donc  nécessairement  à  limiter  l’étude  expé- 
tio  comitial  à  l’épilepsie  convulsive,  dont  les  manifesta- 

^  ont  toute  la  netteté  désirable,  mais  cette  limitation  inévitable  a  de 
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très  gros  inconvénients  puiscju’elle  soustrait  à  l’analyse  toute  une  série  de 
phénomènes  et  des  plus  importants. 

Même  ramenée  à  ce  point  de  vue  un  peu  étroit,  l’étude  expérimentale 
de  l’épilepsie  n’a  pas  fait  accomplir  dans  ces  dernières  années  de  pro" 
grès  majeur  à  la  question  de  la  pathogénie.  La  plupart  des  faits  nou¬ 
veaux  sont  venus  compléter  des  données  déjà  acquises,  en  prenant  place 
dans  les  chapitres  déjà  ouverts  touchant  la  production  des  crises  con¬ 
vulsives  :  par  irritation  directe  du  cerveau,  par  trouhlcs  vasculaires,  pu*” 
action  toxique. 

La  question  de  la  localisation  de  la  région  du  cerveau  commandant  aux 
convulsions  est  restée  sensiblement  dans  le  même  état. 

On  se  rappelle  l’opposition  qui  existe  à  ce  sujet  entre  les  tenants  de  la 
doctrine  corticale,  cpii  placent  dans  l’écorce  le  siège  des  phénomènes,  et 
les  partisans  de  l’origine  sous-corticale,  qui  considèrent  que  le  siège  lUi" 
tial  des  accidents  est  au  niveau  du  tronc  cérébral  ou  des  voies  extra¬ 
pyramidales  . 

Fuchs,  dans  des  expériences  déjà  anciennes,  avait  montré  que  l'abla¬ 
tion  de  l’écorce,  dans  les  expériences  d’épilepsie  toxicfuc,  supprimait  le® 
phénomènes  cloniques  |)urset  laissait  subsister  l'élément  tonique. 

Des  recherches  de  même  ordre  ont  encore  été  faites  dans  ces  dernières 
années  ([ui  montrent  que  le  rôle  de  l’écorce  demeure  prépondérant.  Son 
ablation  entraîne  la  transformation  des  accidents  absinthi([ues  cloniques 
en  accidents  toniques  (Pike,  Elsberg,  Mue  Culloch  et  Rizzolo*),  comifl® 
l’avait  déjà  vu  Horsiey,  mais  le  rôle  de  l’écorce  cependant  n’est  pas  exclu¬ 
sif,  car  cette  transformation  n’est  que  temporaire  et  avec  le  temps  on 
voit  revenir  chez  ces  animaux  l’aptitude  aux  accidents  cloniquos 
(Pike  et  Elsberg  ;  Muncie  et  Schneider  ;  Pollock.  ' 

Peut-être  certaines  lésions  expérimentales  de  la  hase  ont-elles  une 
action  épileptogène  spéciale.  Les  recherches  de  Morgan  tendent  à  l’éta¬ 
blir.  Cet  auteur  a  obtenu  en  effet  des  accidents  convulsifs  graves  et  mêiue 
mortels  chez  le  chien  en  produisant  parle  nitrate  d’argent  des  lésionstrès 
localisées  au  niveau  des  noyaux  de  la  région  du  tube  cinereiim-  Les 
expériences  produites  sont  encore  peu  nombreuses,  mais  il  y  a  là  une  ind> 
cation  intéressante  qui  serait  à  rapprocher  des  arguments  réunis  pa*' 
Salmon  sur  un  centre  épileptogène  de  la  base. 

Les  crises  convulsives,  i)roduites  par  les  substance  toxiques  déjà  coO 
nues,  ont  encore  été  l’objet  de  beaucoup  de  recherches  :  absinthe 
et  Elsberg,  Muncie  et  Schneider,  etc.),  picrotoxine  (Davis  et  Pollock) 
Pagniez),  cocaïne  (Schônbauer  *),  bromure  de  camphre  (Wortis,  Coonibs 
et  Pike*),  etc... 

Il  faut  mentionner  d’une  façon  spéciale  parmi  ces  recherches  les  tia 
vaux  très  considérables  de  Muskens*  qui  a  fait  une  étude  minutieuse  dO 
bromure  de  camphre  et  bien  mis  en  évidence  l'analogie  des  symptôn'CS 
obtenus  avec  nombre  des  particularités  de  l’épilepsie  humaine. 

Signalons  enfin  que  l'acide  lactique,  produit  normal  des  échange* 
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iiomme  on  sait,  a  été  l’objet  de  quelques  recherches  qui  permettraient  de 
penser  que  ce  produit  pourrait,  à  titre  adjuvant,  jouer  un  rôle  d’ordre 
toxique  (Pike,  Osnato  et  Notkin). 

^  ces  toxiques  il  faut  ajouter,  aujourd'hui,  un  convulsivant  d’exception, 
”iais  très  intéressant  par  la  complexité  des  symptômes  qu'il  produit  :  la 
ocapmne.  Cette  substance,  qui  à  doses  faibles  donne  le  sommeil,  à  doses 
moyennes  U  catalepsie,  peut  provoquer  à  doses  plus  fortes  l’épilepsie  et 
parois  des  symptômes  rappelant  la  rigidité  décérébrée  ,De  Jong  et 
aruk  ).  Il  y  là  un  ensemble  de  donnés  intéressantes,  montrant  expéri¬ 
mentalement  l’existence  d'un  lien  commun  entre  ces  différents  états  et 
a  possibilité  de  production,  par  une  même  action  toxique,  de  phénomènes 
®n  apparence  très  éloignés  et  très  différents. 

Parmi  les  substances  toxiques  convulsivantes,  il  faut  faire  une  place 
Pcciale  à  rinsiiline.  On  sait  que  cette  substanee.  injectée  à  doses  suffi¬ 
santes  au  lapin,  produit  entre  autres  symptômes  des  convulsions.  Celles- 
>  qu  on  peut  obtenir  égaleinent  chez  d’autres  animaux,  la  souris  en  par- 
^  'or,  ne  paraissent  cependant  constituer  qu’un  des  signes,  peut-être 
me  qu  un  signe  contingent,  des  phénomènes  d’hypoglycémie,  mais  de 
oes  recherches  il  reste  pour  l’objet  qui  nous  occupe  une  donnée  nouvelle 
ogrande  importance;  à  savoir  qu’une  hormone  d’origine  glandulaire 
Pout  avoir  une  action  convulsivante. 

sio  ^  S'gnalé  chez  l’homme  (pielques  rares  observations  de  convul- 
au  cours  des  accidents  d’hypoglycémie,  mais  les  recherches  entre- 
savoir  si  le  «  dysinsulinisme  »  pouvait  entrer  en  jeu,  dans  la 
de  ^o  l’épilepsie  (Nielsen*,!,  n’ont  rien  apporté  de  net  permettant 

oonsidérer celte  hypothèse  comme  vraisemblable. 

Dans  1  ordre  pathogénique,  les  progrès  les  plus  marqués  dus  à  l'ex- 
•^entation,  depuis  les  recherehes  célèbres  de  Brown-Séquard,  me 
ceux  qui  ont  été  ac<iuis  il  y  a  déjà  plus  de  20  ans  par  la 
°de  qui  ^  consisté  à  combiner  une  lésion  nerveuse  et  l’épilepsie 
toxique. 

^ox  travaux  de  Claude  et  Lejonne  en  1910  que  remonte  l’initiative 
i*^®*  '’oohcrches.  Ces  auteurs  ont  montré  à  ce  moment  que  les  chiens 
°otreçu  sous  la  dure-mère  quelques  gouttes  d’unesolution  de  chlorure 
Pyosentent’ plusieurs  mois  après  celtelésion,  une  susceptihilité  spé- 
>  qui  les  fait  réagir  par  des  crises  épileptiques  à  l’ingestion  d’une  dose 
p^trychnine  inoffensive  chez  les  animaux  normaux  témoins. 

^afffi  expériences  complémentaires,  Claude,  Montassut,  Bailey  et 
montré  qu’on  pouvait  obtenir  ehez  ces  animaux  des  convul- 
typiques  ou  atypiques,  suivant  les  doses  de  strychnine  mises  en 

Elman  ont,  en  192,’),  puhüédes  expériences  analogues,  réali- 
lé  •  chat,  et  dans  lescpielles  ils  ont  combiné  la  production  de 

cérébrales  variées  avec  l’intoxication  par  l’essence  d’absinthe. 
®Uimaux  préparés  ont,  au  moment  où  on  a  étudié  leurs  réactions. 
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c’est-à-dire  après  plusieurs  semaines,  montré  une  sensibilité  telle  que  1/3  ^ 
1/7  de  la  dose  nécessaire  chez  les  témoins  suffisait  pour  obtenir  chez 
eux  des  convulsions. 

Chose  intéressante  :  ces  chiffres  qui  ont  été  établis  pour  la  lésion  de  le 
zone  rolandique  ne  sont  plus  les  mêmes  pour  la  lésion  de  la  zone  occipi' 
talc,  ou  ])our  le  cervelet,  régions  pour  lesquelles  la  sensibilité  de  l’orge' 
nisme  est  beaucoup  moins  nette,  et  ([ui  nécessitent  une  dose  d’absinthe 
qui  se  rapproche  beaucoup  de  celle  qui  est  efl’ective  chez  les  animaux 
normaux. 

Serrant  les  faits  déplus  i)rès,  Dandy  et  Elman  ont  vu  que,  quand  le 
dose  d’absinthe  est  petite,  le  |)rocessus  convulsif  commence  et  peut  se 
cantonner  à  la  région  innervée  par  le  centre  lésé.  Les  choses  se  passent 
comme  si  la  zone  lésée  était  un  ])oint  vulnérable,  une  sorte  de  locus  uuno- 
ris  resislentiac  qui  serait  attaqué  par  la  dose  convulsivante. 

Des  intéressantes  recherches  de  Dandy  et  Elman  il  faut  rapprocher 
celles  de  W.  Muncie  et  J.  Schneider,  qui  ont  également  observé  chez  1® 
chat  l’hypersensibilité  vis-à-vis  de  l’absinthe  après  blessures  minimes  du 
cerveau,  et  celles  de  Sauerbruch  qui  avait  montré  que  chez  le  sing®> 
après  traumatisme  de  la  région  corticale  motrice  l’injection  de  cocaïn® 
est  ca])able  de  donner  des  crises  à  des  doses  inoffensives  pour  1® 
témoin. 

Il  en  faut  encore  rapprocher  les  recherches  très  récentes 
Clementi*,  elfectuées  en  prenant  pour  point  de  départ  les  travaux 
d’Amantea.  Ce  dernier  avait  montré  qu’on  pouvait  obtenir  des  pbéno 
mènes  convulsifs  en  excitant  directement  l’écorce  avec  la  strychnm®- 
Clementi,  reprenant  ces  recherches,  constate  que  l’application  sur 
corne  d’Ammon  du  chien  de  très  petits  fragments  de  papier  liltre,  imhih® 
de  sulfate  de  strychnine,  ne  produit  rien  par  elle-même  mais  crée  ch®* 
l’animal  un  état  d’irritabilité  spéciale  de  la  muqueuse  nasale.  Si  on  f®** 
respirer  alors  à  l’animal  une  substance  à  odeur  forte,  comme  l’essence  u 
menthe  ou  l’ammoniaque,  on  provoque  des  contractions  de  narines, 
des  mouvements  d’épilepsie  localisée  qui  se  généralisent  et  peuvent  ahoU 
tir  à  un  véritable  état  de  mal  épileptique. 

Les  expériences  que  nous  avons  résumées  rapidement,  des  auteurs 
français  et  américains,  parlent  en  faveur  de  cette  opinion  que  les  lesiou® 
nerveuses  abaissent  le  seuil  de  dévelop[)ement  des  convulsions. 
réalisent  répilej)sie  i)ar  un  mécanisme  de  totalisation,  analogue  à  ce  u 
que  nous  observons  en  clinique  chez  les  anciens  blessés  du  crâne,  qrr* 
livrent  à  des  excès  de  boissons  alcooliques.  Elles  permettent  de  s® 
demander  si  l’éinlepsie  essentielle  humaine  ne  relève  pas  de  la  mis®  ®^ 
Jeu  d’un  mécanisme  analogue,  en  vertu  d’une  action  toxique  qu'il  reste 
déterminer. 

Dette  action  toxique,  depuis  longtemps  soupçonnée,  on  a  cherché  à 
mettre  en  évidence  par  une  analyse  biologi([ue  des  diverses  humeurs.  J 
déjà  mentionné  les  recherches  sur  le  liquide  céphalo-rachidien.  J® 
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ferai 


que  rappeler  que  l’élude  de  la  toxicité  urinaire 


tfonné  (1). 

La  toxicité  sanguine,  plus  exactement  la  toxicité  du  sérum  des  épilep- 
jiques,  a  été  essayée  sur  l’homme  sans  résultats  intéressants  (Vires, 
reda  et  Popea).  Elle  l’a  été  surtout  sur  les  animaux  (Mairet  et  Vires, 
ulolian,  Widal  Lesné  et  Sicard,  Kastan,  q'revisancllo,  Alexander, 
reda  et  Popea)  et  avec  des  résultats  très  irréguliers. 

A  la  suite  de  constatations  faites  par  A.  Lumière,  j’ai  moi -même  repris 
etude  de  la  question,  et,  avec  Moiizon  et  'l'iirpin,  mis  en  évidence  un  fait 
•nouveau,  à  savoir  que  l’injection  au  cobaye  par  voie  carotidienne,  du  sé- 
•■uni  d  épileptiques,  produit  très  souvent  chez  cet  animal  des  réactions 
^'lyocloniques  très  .typiques,  qu’on  n’obtient  que  de  façon  exceptionnelle 
®Vec  le  sérum  de  non-épileptique.  On  ne  peut  établir  de  parallélisme 
_net  entre  le  degré  de  toxicité  du  sérum  et  rimminence  des  crises,  mais,  fait 
^fnportant,  le  sérum  recueilli  après  la  crise  est  dans  la  règle  dépourvu 
®  toute  action  myoclonisante.  Ces  constatations  étaient  toutefois  gênées 
1  existence  dans  tout  sérum,  d’épilepti(|ue  comme  d’individu  normal, 
®  propriétés  toxiques  d’espèce.  J’ai  pu  montrer  par  la  suite  qu’une  déli- 
Poïdation  partielle  du  sérum  fait  disparaître  complètement  ces  propriétés 
’^'ques  banales,  tout  en  respectant  et  même  en  renforçant  l’action  myo- 
onisante  du  sérum  épileptique*. 


représenter  chez  le  cobaye  le  premier  degré 


es  myoclonies  paraissent 
phénomènes  convulsifs  é[ 

Un  cobaye  des  doses  de  substances  convulsivantes,  insuffisantes  pour 
uire  des  crises  convulsives  (bromure  de  camphre,  picrotoxine,  œ- 
i  ®  erocata,  etc  ),  on  provoque  souvent  des  accidents  myocloniques 
sont  exactement  superposables  à  ceux  c|ue  donne  l’injection  de  sérum 
'‘épileptiques. 

yiidonc  dans  ces  constatations  expérimentales  une  indication,  qui 
lutéressante  en  faveur  de  la  présence  dans  le  sang  des  épileptiques 
Pi'oduits  toxiques  convulsivanls,  mais  il  ne  s’agit  là  encore  que  d’indi- 
'Uns  dont  les  recherches  de  l’avenir  préciseront  la  valeur.  On  peut  seu- 
tion^"^  ajouter  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  propriété  due  à  quelque  modifica- 
'uu  des  constituants  minéraux  ou  chimiquement  définis  du  sérum,  car 
fe  toxicité  est  thermolabile  et  disparaît  par  le  chaull'age  à  58'’.  La 
d^^ doit  donc  probablement  être  liée  aux  substances  albuminoïdes 
Sont  f’i^iif'ôti'e  la,  ou  les  substances,  dont  elle  traduit  la  présence 

^^àt-elles  identiques  à  celles  c[ui  donneraient  au  sérum  des  épileptiques 
l’iode  d’action  spécial  in  vitro  sur  les  fibres  musculaires  de  l’utérus  de 

fi;"!»''-  (The  Lancel,  2  aortl  lOJiO)  oiil  signiil.-,  il  y  a  quelques  années,  la 
«aneâ  O. ‘V'”’  '  'P>.  s  1.  s  i .  iscs  <1  .sllnm  <l<  nng,  une  <lu.t.nn.,eU  d'une  sul,- 

'^''inirnw  '  •  "oasulèrenl  comme  une  nroléose.  Celle  pioléose  en  solulions  liés  élenducs  se 
Il”'  v.iildd,  subslmu  l  Mque'qu,  donne  pu  m,<Un,n  ch./  les  ma 
"l'orc  «imerales  el  loc,nles  imporlanles  el  p.nit,  en  dilulions  plus  glandes 

•l’ai ’eh  ““  Po'iil  de  vue  Ihénipculique. 

®'”hblal,le  J*  J  .l’’"'''''*"'’'  épilepliques  si  on  pouvail  isolée  après  la  ci  iso  une  proU'-ose 
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cobaye  OU  des  artères  (expériences  de  Meyer,  de  Mosner,  d’Altenburger 
et  Guttman*). 

Malgré  les  données  nouvelles  apportées  par  tous  ces  travaux  en 
tiére  d’épilepsie  expérimentale,  on  peut  dire  ([ue  rien  dans  tout  ceci  n  a 
égalé  les  résultats  obtenus  par  Hrown-Séquard  au  cours  de  ses  célèbres 
recbercbes  sur  le  cobaye. 

La  rédaction  même  de  ce  rapport  m’a  amené  à  lire  les  travaux  du  cé¬ 
lèbre  physiologiste,  puis  à  reprendre  par  curiosité  ses  expériences,  et  à  en 
contrôler  la  rigoureuse  exactitude.  J’ai  pensé  vous  intéresser  en  faisant 
passer  sous  vos  yeux  un  film  enregistrant  l’épilepsie  ainsi  obtenue,  fil® 
que  je  dois  à  la  précieuse  collaboration  de  .M.  Comandon.  Comme  vous 
pouvez  le  voir,  ces  cobayes,  qui  ont  subi  quelques  semaines  auparavant 
une  résection  du  sciatique  droit,  présentent  une  zone  épileptogène  au  ni¬ 
veau  du  cou,  du  côté  droit  également.  Le  [linceinent  de  cette  zone  pm 
vo(|ue  aussitôt  un  réllexe  de  grattage  de  la  patte  postérieure.  Celui-ci  est 
bientôt  suivi  d’un  mouvement  de  torsion  du  cou,  puis  d’une  perte  coi»' 
piété  de  connaissance  avec  chute,  enfin  d’un  spasme  Ionique,  suivi  n 
mouvements  cloniques  généralisés.  La  crise  se  termine  par  une  phase 
d’obnubilation,  au  cours  de  hu[uelle  l’animal  remis  sur  ses  pattes  d  effleure 
inconscient,  la  tète  un  peu  inclinée  et  le  regard  fixe. 

Incontestablement  il  y  a  là,  sauf  le  cri  et  la  miction,  une  reproductioU 
impressionnante  de  la  cri.se  humaine  de  courte  durée,  reproduction 
dans  la  règle  ne  donne  pas  l’épilepsie  expérimentale.  Il  y  a  aussi  duUS 
cette  expérience  une  chose  remarquable  :  la  création  chez  l’animal  dun® 
véritable  maladie,  l’épilepsie  en  [luissance,  qu’une  minime  excitation  eu® 
née  transforme  en  épilepsie  en  acte.  Evidemment  on  trouve  à  l’origio® 
de  ces  accidents  une  susceptibilité  d’espèce  très  spéciale,  caron  ne  réussi 
|)as  chez  d’autres  animaux  à  faire  apparaître  une  épilepsie  analogue,  c 
semble  qu’en  pathologie  humaines  les  faits  d’épilepsie  avec  zone  épd®P 
togène  soient  tout  à  fait  exceptionnels. 

Il  n’en  reste  pas  moins  un  exemple  remar([uable  de  réalisation  exp® 
rimentale  très  approchée  de  la  maladie  humaine.  Et  cette  expérience 
encore  le  haut  mérite  de  nous  enseigner  qu’il  peut  exister  une  épileps*® 
d’origine  nerveuse  pure  et,  en  apparence  tout  au  moins,  indépendante^ 
phénomènes  humoraux.  J’ai  fait  à  ce  sujet  quelques  recherches 
pas  contredit  ce  point  de  vue,  caron  peut  chez  ces  cobayes  essayer 
créer  des  états  d’acidose  ou  d’alcalose,  d  hydratation  ou  de  déshj'dr®^® 
tion,  provoquer  l’anoxhémic  ou  l’hyperoxahémie  sans  obtenir  de  nio  ' 
ficalion  appréciable  de  l’aptitude  épileptique.  , 

Inutile  de  souligner  c[ue  l’expérience  de  Hrown-Séquard,  par  son  niO 
même  de  réalisation  de  l  épilepsie,  ne  fait  qu’ajouter  à  la  complexité  e 
faits  que  nous  avons  déjà  trouvée  si  grande  I 

Un  exposé  comme  celui-ci  a  sa  conclusion  logique  dans  un  bilan.  Gel® 
des  acquisitions  nouvelles  sur  la  physiologie  pathologique  et  la  P®* 
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génie  de  l'épilepsie  csl  facile  à  dresser.  A  s’en  tenir  aux  données  essen¬ 
tielles,  il  peut  en  ciïet  se  résumer  en  ces  quelques  propositions  . 

Le  substratum  vasculaire  de  la  crise  d’épilepsie,  loniftemps  supposé 
mais  non  démontré,  est  maintenant  établi. 

L  épileptique  est  un  sujet  d’une  instabilité  organique  remarquable, 
anssi  bien  en  ce  qui  coneernc  les  réactions  du  système  organo-végéta- 
qu’en  ce  qui  a  trait  à  l’équilibre  azoté,  au  taux  de  la  glycémie,  au 
PH  sanguin,  à  la  formule  leucocytaire,  à  l’équilibre  tensionnel  sanguin, 
à  la  tension  céphalo-rachidienne,  etc.,  etc. 

Chez  cet  instable  les  crises  sont  favorisées  par  certaines  modifications 
uiuorales,  plus  ou  moins  empêchées  par  d’autres.  Quelques-unes  de 
'^as  conditions  ayant  trait  surtout  à  l’équilibre  acido-basique,  à  l’oxygé- 
*'ation,  à  l’hydratation  des  tissus  sont  maintenant  à  peu  près  dégagées. 

Les  crises  sont  aussi  inlluencécs  dans  leur  apparition  ou  leur  dispari- 
^mn  parle  fonctionnement  endocrinien. 


Certes,  c’est  là  un  bilan  qui  n’est  point  déficitaire,  si  on  évoque  l’i- 
guoi’ance  quasi  totale  d’il  y  a  vingt  ans,  et  l’étude  de  l’épilepsie,  en  se 
^'^Plaçant  du  point  de  vue  nerveux  vers  l’humoral,  a  fait  progresser  nos 
‘Connaissances  de  multiples  façons.  Cependant,  à  la  lecture  du  bilan,  une 
constatation  s’imposeaussitôt  :  c’est  que,  pour  importantes  qu  elles  soient, 
*  ‘‘cquisitions  nouvelles  ne  concernent  que  des  conditions  accessoires, 
‘c  es  qui  changent  l’irritabilité  du  tissu  nerveux.  Mais  l’énigme  demeure 
a  condition  première  nous  échappe  encore,  aussi  bien  celle  qui  déter- 
mine  1  instabilité  dont  nous  voyons  tous  les  aspects  que  celle  qui  dé- 
'Ochcàla  manière  d’un  choc  la  crise  vaso-motrice,  substratum  de 

1  accès. 


Cette  condition,  il  faut  chercher  à  la  dégager  par  une  étude  plus  appro- 
mmie  de  la  pbysio-pathologic,  par  une  réalisation  toujours  plus  appro- 
ce  de  l’épilepsie  expérimentale. 

*-■  ctiule  attentive  de  la  patliogénic  a  amené  beaucoup  de  ceux  qui  s’3' 
appliqmig^  comme  Higwood,  comme  Muskens,  à  penser  que  ce 
acteiu-  essentiel  devait  être  d’ordre  toxique.  La  démonstration  de  cette 
j^l‘'"‘ère  de  voir  n’est  encore,  comme  on  l’a  vu,  qu’ébauchée.  Il  me  sem- 
cependant  cpie  c’est  dans  cette  voie  c[u’on  peut  espérer  sur- 
‘'‘d  les  progrès  de  demain,  mais  il  est  tout  aussi  possible  que  ceux-ci 
viennent  d’une  meilleure  connaissance  du  processus  nerveux  lui- 
lîiénie. 

quoi  bon  dès  lors  essax'er  do  construire,  avec  les  matériaux  actuels, 
provisoire  dont  le  caractère  essentiellement  précaire  ne 
sciait  que  trop  connu.  Mieux  vaut  aujourd’hui  savoir  attendre.  De- 
p,'!*?  donnera  peut-être  le  mot  de  l’énigme.  Il  est  peu  probable  que 
“'■ci  soit  tel  que  l’épilepsie  cesse  d’être  cette  maladie  à  double  aspect, 
®  combinaison  neurologique  et  humorale,  dont  il  n’est  peut-être  pas 
^  ^'^^‘y^'ent  en  pathologie,  et  dont  la  complexité  même  aura  pour  beau- 
dp  d’entre  nous  fait  l’intérêt. 
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ACQUISITIONS  RÉCENTES 
CONCERNANT  LA  SYMPTOMATOLOGIE 
ET  AIDANT  AU  DIAGNOSTIC 


O.  CROUZON 


Il  ne  stuirait  être  question  dans  le  cadre  de  ce  rapport,  de  faire  'i*'® 
description  complète  de  l’épilepsie  ;  aussi,  en  ce  qui  concerne  la  syfflpf® 
inatologie,  Rien  que  nous  devions  quelquefois  rappeler  les  notions 
anciennes,  nous  bornerons-nous,  le  plus  souvent,  à  l’exposé  des  question’* 
d’actualité  (1). 

Nous  passerons  en  revue  successivement  : 

1®  Les  phénomènes  salelliles  de  l'accès; 

2°  Les  manifeslaüons  friisles  el  incomplètes  de  l'épilepsie  ; 

Les  parentés  de  l'épilepsie  ; 

4®  Les  acquisitions  récentes  aidant  au  diagnostic  ; 

ô°  L’énolnlion  de  l'épilepsie  et  l'état  de  mal. 


CiiAPrrnE  I 

PHÉNOMÈNES  SATELLITES  DE  L’ACCÈS 

Parmi  les  phénomènes  satellites  de  l’accès  qui  ont  fait  l’objet  d'étud®® 
dans  ces  dernières  années,  nous  devrions  citer  toutes  les  études  concerna" 
le  sang,  le  liquide  céphalo-rachidien  et  les  humeurs,  mais  ces  questi"*^* 
ont  été  traitées  pour  la  plupart  dans  le  rapport  consacré  à  la  physini®^' 
pathologique  et  la  pathogénie. 

Cette  description  sera  donc  forcément  limitée  à  un  certain  nombre 
points  : 


(I)  Nous  avons  f  lit  lie  1  irgos  emprunts  à  deux  publications  récentes  sur  ce  sUJ  . 
nh.  Pagnie/..  L’épilepsie  ;  conceptions  actuelles  sur  sa  pathogénie  et  son 
tement,  et  Croiizon.  Le  syndrome  épilepsie. 
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Hyperthermie. 

^®*^'Pérature  a  été  étudiée  autrefois,  au  moment  de  l’aura 
etT^  Voisin)  par  la  mensuration  de  la  température  centrale 

a  mensuration  dans  le  membre  cpii  est  le  siège  de  l’aura.  Au  niveau 
®®mbre,  on  a  trouvé  quelcpiefois  une  température  plus  élevée,  l’hyper- 
^■■nne  ne  dépassant  jamais  1  ou  2  degrés  ;  quelquefois, après  l'accès,  on 
'’mt  la  température  s’élever  de  1  degré  ;  ce  n’est  que  dans  l’état  de  mal 
•lu  On  observe  véritablement  une  hyperthermie. 

tro' (‘Socié/é  de  Neurologie  de  Varsovie,  18  avril  1931)  a  observé 
Cas  où,  au  cours  d'une  épilepsie  essentielle,  existaient  des  équivalents 
^jperpyi'étiques  Dans  un  cas,  il  s’agissait,  au  cours  d’accès  anormaux 
^^'^’^'^J'lation  et  hallucinations,  d'une  élévation  de  la  température  de 
à  40<>2  pendant  une  durée  de  8  à  12  heures. 

3ns  un  deuxième  cas,  les  éc|uivalents  hyperthermiques  se  présentaient 
d'une  élévation  de  la  température  de  38®4  à  39<>2  pendant 

t^ans  un  troisième  cas,  il  s’agissait  d’accès  de  narcolepsie  prolongée 
7  heures,  toujours  accompagnés  par  un  étal  fébrile  jusqu’à 
•  L auteur,  en  attirant  l’attention  sur  ces  équivalents  non  connus, 
"  ‘’c  leurs  rapports  avec  le  sommeil  normal  ou  pathologique,  en 
j|  gne  les  centres  du  sommeil  et  de  la  température  sont  voisins. 

Cent 9ne  ces  équivalents  sont  une  excitation  paroxystique  du 
®cegulateur  de  la  température  et  appartiennent  au  tvpe  extra- 
Pi^^niiclal  de  l’épilepsie. 


Pression  artérielle. 

et  Adam  {Société  Médico-psychologique,  26  février  1923) 
Ig  les  travaux  antérieurs  et  ont  exposé  leurs  recherches  sur 

*®ssion  artérielle  chez  les  épileptiques. 

3''aient  «''/triVtffi  en  delwrs  des  accidents  convulsifs.  —  Diftérents  autoiii.= 

ejà  étudié  la  pression  artérielle  dans  ces  conditions. 

*^han *^*^**^**^'*  “'"Sérielle  a  été  trouvée  exapérée  par  Marro,  Valtorta,  Astwat/.alourow. 
Besta,  Lallemand  et  Rodiet. 

3  été  trouvée  normale  par  Rhode  et  par  Hartenberp  (/■'res.sv; /aéd/fa/e. 
«ciobre  PJ2U). 

Paris  f<-onprès  des  Aliénistes  et  Neuiolopistes,  1020,ct  Société  de  Médecine  de 

Partdeg  d  10  mars  l‘.i22)  a  trouvé,  avec  rapi'^'’eil  de  Paclion,  dans  la  plu- 

3>ie  •  P  *^**'’'  '"dicc  oscillométrique  normal,  et,  dans  13  cas  sur  H(l,  de  la  microsphyp- 
'•'•■'itio  niet  cette  microsphypmie  sur  le  compte  d’une  aplasie  artérielle  cons- 

It’aprè*  *'  *'*®nflisance  circulatoire,  pourrait  agir  sur  la  production  des  crises. 

**0n  m  ^^'nchand  cl  .\dum,  la  pression  minima  est  pénéralcment  normale  ;  la  pres- 
rtiéijig  .  variable,  tantôt  normale,  l 

■  jet  observé  jilus  longtemps,  la  i)rei 

'S  proportions. 

'srro  R  ‘  "'‘''''‘‘‘Ile  en  rapport  avec  les  accidents  convulsifs.  —  Avant  les  accès. 

^ ‘ùsin  et  .\.  Rendu  la  trouvent  peu  modifiée.  .1.  X'oisin  et  Petit,  Duucan 
®nibert  la  trouvent  diminuée.  Féré,  Sérieux,  Marinesco,  Maurice  de  Fleury,  Lalle- 


PressU 


il  inférieure,  tantôt  supérie 
n  artérielle  peut  varier  d’un  jour  à  F 


not;  miuMijy  yKvmi.oGiQUE  iNTEnyATiosAU-: 

miiid  et  HoJiel,  Aslvval/.alourow,  fiuillaumc,  la  considèrent  comme,  augmentée. 
Cette  hypertension  précéderait,  de  plusieurs  heures,  le  début  des  phénomènes  con¬ 


vulsifs,  d’après  M.  de  i'ieui 
hypertension  pissng.'sre.  P.ig; 
lonsion  n’avait  pas  bougé; 
di  it  'm  nt  1 1  crise,  1 1  p  'essi 
avec  la  phase  toniciue. 

Pendant  la  période  des  et 
Ohannessii 

Dalma  i 
tiques  et  di 


.  Houttier  a  l’impression  qu’il  y  a,  avant  l’accès,  un 
ez  a  constaté,  1  /I  d’heure  avant  une  grande  crise,  que  1® 
ais  il  admet  que  dans  les  moments  qui  précèdent  im®®" 
a  s’élève  alors  pour  atteindre  un  maximum  qui  coïncid® 


[lertension 
ta,  Lallemand  et  Hodiet). 
une  élévation  de  la  pression  au  moment  do 
ition  par  l’hyperpnée  expérimentale. 


ait  la  règle  (A.  Voisin  et  Féré, 
lez  trois  épileP' 


i,  il  n’y 


;hand  et  .\dam  pensent  que,  quelques  minutes  avant  l’accès  d’épilepsie,  i 
a  aucune  modification  de  la  pression  artérielle,  qu’après  l’accès,  on  constate  une  aug¬ 
mentation  notable  de  la  pression  systolique  sans  changement  de  la  pression  diastoliqn® 
et  que  cette  hypertension  n’a  qu’une  courte  durée. 

Marchand  iSnciéU’  clinique  de  Médecine  mentale,  1  il  juillet  111211)  signale  un  cas  de  mof 
rapide  après  accès  d’épilepsie  chez  un  sujet  de  dix-sept  ans  par  hémorragie  ventricU 
laire  en  rapport  avec  une  augmentation  de  la  pression  artérielle  [lendant  l’accès. 

Helta,  Gibson,  Good  et  Penny  n’ont  Jamais  trouvé  de  modifications  appréciables. 

Laignel-I.avastine  et  Logre,  chez  un  sujet  artérioscléreux,  au  début  même  d’une  en 
jaclisnnienne,  ont  vu  l’abaissement  de  la  tension  sanguine  à  zéro. 

.Après  l’accès,  .1.  Voidn  et  Petit  ont  trouvé  la  tension  élevée  tandis  que  d’après  Fèf®’ 
il  y  a  abaissement  de  tension. 

MM.  Ktienne,  l.ouyol,  .M"»  C.ullère  et  M.  Simonin  (Revue  médicale  de  l' lisl,  1“' 
11131)  ont  étudié  la  tension  artérielle  au  cours  des  crises  d’épilepsie  et  ont  propos®  un 
traitement  hypotensif  par  l’acétylcholine. 


Mn  résumé,  d’après  Marchand  et  Adam,  en  dehors  des  accès,  la  pression  rninima 
un  grand  nombre  d’épilepticiues  est  généralement  normale.  La  maxima  ne  répond 
aucune  règle  ;  elle  est  tantôt  normale,  tantôt  inférieure  ou  supérieure  à  la  norm®®' 
L’épilepsie  peut  s’observer  aussi  bien  chez  des  sujets  ayant  une  tension  basse  queod®^ 
des  sujets  hypertendus.  La  pression  différentielle  et  l’amplitude  des  oscillations  varie® 
suivant  chaque  cas. 

Chez  un  même  sujet,  la  pre.ssion  sanguine,  la  pression  différentielle,  les 
des  oscillations  peuvent  varier  d'un  jour  à  l’autre  dans  de  notables  protiortions. 

Chez  les  individus  normaux,  les  pressions  maxima  et  rninima  prises  dans  les 
conditions  d’observation  se  font  dans  des  limites  d’oscillations  caractéristiques  P®“^ 
chaque  individu.  Chez  les  épilepliiiues,  les  pressions  maxima  et  rninima  présentent 
variations  beaucoup  plus  tendues. 

Chez  une  épilepti([ue  soumise  è  l’épreuve  de  la  pilocarpine  (excitant  du  vague)  P®® 
dant  treize  jours  consécutifs,  Marchand  et  .Adam  n’ont  jras  noté  de  modifications  imP® 
tantes  de  ia  pression  sanguine.  , 

Chez  la  même  milade  soumise  à  l’épreuve  de  l’adrénaline  (excitant  du  sympathil®  .’ 
pendant  sept  jours  consécutifs,  ils  ont  observé,  pendant  une  heure,  quehfuefois  pend®  ^ 
deux  heures  après  l’injection,  une  augmentation  considérable  de  la  pression  ina^* 
et  du  l’amplitude  des  oscillations  sans  modification  notable  de  la  rninima.  ^ 

Avant  l’accès,  la  tension  artérielle  ne  présente  aucune  modification.  Immédiate^®  ^ 
après  la  cessation  des  mouvements  convulsifs,  ils  ont  noté,  comme  nous  l’avons  ^  ’ 
une  augmentation  nette,  mais  fugace,  de  la  pression  systolique  et  de  l’amplit®*^® 
oscillations.  ,  5 

Cette  constatation  est  imporlante,  car  elle  permet  de  sujijioser  que  les  inodifica^^^. 
<le  la  pression  artérielle  n’apparaissent  qu’après  l’accès,  sont  déterminées  par  '  ® 
même,  et  ne  jouent  pas  un  rôle  important  dans  la  pathogénie  de  l’accès  épileptique- 
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Sang. 

Le  sang  a  été  examiné  à  divers  points  de  vue.  Nous  laisserons  de 
côté  toutes  les  recherches  chimiques  et  nous  n’envisagerons  ici  que  les 
•Modifications  globulaires. 

Voisin  et  Rendu  avaient  signalé  déjà  depuis  longtemps  une  diminu- 
Jl^n  des  globules  rouges,  mais  surtout  une  augmentation  des  globules 
^  ancs après  l’accès.  Ils  avaient  signalé  également  aussi,  une  diminution 
^0  la  quantité  d’hémoglobine  après  l’accès,  une  réduction  moindre  de 
oxyhéinoglobine  et  une  diminution  du  temps  de  coagulation.  Les 
otierches  de  Klippel  ont  montré  que  les  crises  d’épilepsie  s’accom¬ 
pagnaient  d’une  hyperleucocytose  abondante.  Bossard  a  trouvé  que 
0  nombre  des  leucocytes  croissait  en  maximum  dans  les  4  minutes 
suivent  la  crise  épileptique  et  redescendait  à  la  normale  dans 
CS  5  à  10  minutes  suivantes.  Cette  leucocytose  serait  surtout  consti¬ 
pe  par  des  lymphocytes  et  des  gros  mononucléaires, 
c  nombre  des  leucocytes  peut  spontanément  varier  chez  les  épilepti- 
^MPs,  d’après  les  recherches  de  Boucher  et  Hustin,  celles  de  Pagniez, 
^•eutaud  et  Leobardy. 

Pur  Boucher  et  Hustin,  dans  une  première  phase  vasculaire  ou 
^Jnipathique  il  y  a  leucopé  nie,  dans  les  capillaires,  par  suite  deleurvaso- 
contraclion  spasmodique.  Dans  le  deuxième,  parasymphatique,  il  y  a 
'^Mso-dilatation,  leucocytose  et  colloïdoclasie  tissulaire. 

CS  variations  ont  été  interprétées  pour  expliquer  la  physiologie  patho¬ 
logique  de  l’épilepsie. 

Réactions  vestibulaires. 

J  réactions  vestibulaires  des  épileptiques  ont  été  étudiées  suivant 
M  'Méthode  de  Barany  par  Pierre  Marie  et  Pierre.  En  voici  les  résultats  : 

Les  divers  accidents  comitiaux  peuvent-ils  troubler  les  réactions 

'^‘'yrinthiqu. 


Aux 


J  crises  convulsives  généralisées  succède  un  épuisement  passager 
PS  réactions  labyrinthiques.  Les  accidents  isolés  de  petit  mal  exercent 
Omc  influence  difficile  à  déterminer.  Les  épileptiques  qui  ont  plusieurs 
''Prtiges  comitiaux  quotidiens  présentent  une  instabilité  presque  perma- 
opMte  de  leurs  réactions  vestibulaires  (alternatives  d’exagération  et  de 
le  **^*,*^'  ^Mus  l’état  de  petit  mal,  cette  instabilité  s’exagère.  Enfin,  dans 
®  périodes  de  calme,  la  réllectivité  peut  se  maintenir  à  un  seuil  relative- 
jopnt  fixe,  puis  présenter  des  variations  d’excitabilité  franchement  patho- 

'og'ques. 

,  ^p®  excitations  d’origine  vestibulaire  peuvent-elles  déclancher  des 

ônomènes  épileptiques...  ? 

CS  auteurs  l'ont  observé  dans  quatre  cas  sur  quinze.  Ces  faits  montrent 
Jcp^  '^  PM''lcx  n’est  peut-être  pas  le  seul  point  de  déclanchement  de  l’épi- 

^goglia  {Riüisla  Iialiana  di  Neuro-palhologia  et  Psgehiatria,  1922)  a 


itÉi  y i<).\  yjii.  itoi.ociori:  r.M  i:ih\Arf<)y ai. /■: 


ne, s 

montré  que  les  réactions  labj'rinthiques  chez  les  éi)ileptiqucs  étudiées  par 
la  méthode  de  Barany,  ne  troublent  pas  assez  récjuilibre  pour  qu’il  se 
manifeste,  à  cette  occasion,  des  accès  d’épilepsie. 

Tl  ou bics  siimpalliiqiies. 

Les  recherches  sur  le  sympathique  dans  l’épilepsie  ont  été  faites  par 
l’exploration  clinique,  par  l'expérimentation  et  enlin  par  le  traitenient 
chirurgical. 

Nous  n’envisagerons  ici  que  les  recherches  clini(iues  et  avant  lout 
celles  qui  ont  porté  sur  le  réflexe  oculo-cardiaque. 

R(-flexe  ociilu-rardiaquc.  —  Marchand  cl  Adam  oui  public  leurs  l•cl•hcr(■h^s  surir 
réflexe  oculo-cardiaque  cliez  les  épile]di(ines  à  la  SociRi’  wiilieo-jimichohiiiiqw  (~(i  hiar® 
l'.ruj). 

Les  auteurs  rapiielleut  les  pieriiièirs  rerheielies  l'ail  es  par  I.esieiir,  \eriiet  et 
takis  (Sarii'li’  màlicalc  de.s  Ili'pilaua-,  (1  mars  l'.il-l).  l.es  eoiiclusious  de  ce  Iravail  pra' 
veut  être  résumées  ainsi  :  le  réflexe  nrulo-eardia(iue  est  rousidérablemeut  exagéré 
chez  les  épileptiques.  Les  malades  ayanl  le  moins  d’arrès  soûl  ceux  iloul  le  réflr^r 
était  le  moins  exagéré  et  vici'  vtrsa.  I.e  Irailemeut  bi'omuré  diminue  l’e.xap'éraliun  dr 
ce  réfle.xo.  I.e  réflexe  est  moins  exagéré  aiissilùt  apiés  la  crise. 

üiraud  de  Lijon.  10 1«)  est  ai’rivé  aux  mêmes  eoueliisious.  D’après  lui,  Ir 

l'iexe  est  surtout  exagéré  clu!/.  les  épileptiques  qui  présentent  le  plus  d'accès.  T.’injectioB; 
de  nullurrammes  d’atropine  l’abolit  au  bout  d’une  heure.  !.(>  bromurii  l’atténuf- 
la?s  réflexes  oculo-respiratoircs,  oculo-vaso-rnoteurs  sont  également  exagérés  che/.  l®^ 
épileptiques,  l.es  phénomènes  pro\oqués  de  glycosurie,  albuminurie  et  polyurie  U'®"' 
Ircut  rhypere.xcitübilité  des  centres  bulbaires.  La  compression  oculaire  exagère  les 
flexes  leudini'ux  id,  cutanés  dans  l’épilepsie.  Melis.  (Iraziaui  iu'i'iveul  à  des  conclu.si®*'^ 
analogues. 

-Maillard  et  Codet  {Sur.iété  de  P.siieliialrie,  IS  juin  l'.lLll  m‘  Irouveut  pas  de  rapp®''^ 
entre  le  réflexe  et  le  uond)re  desaccés.  Ils  admellenl  (pie  le  réflexe  est  diminué 
ipiefois  par  le  traitement  bromuré. 

Houbiuovitch  et  Chavany  ont  trouvé  une  tachycardie  résiduelle  chez  (i’t  I  /.’  %  d® 
épileptiipies  après  cessation  de  la  compression  oculaire  et  lui  attachent  une  grand® 
valeur  diaguostiipie.  Houbiuovitch  (Congrès  de  l.uxemborg-Metz.  l'.éél)  considère 
tachycai'die  résiduelle  succédant  à  la  compression  oculaire  comme  nni' sorte  d’épih’P^*^ 
du  sympathique  [louvant  être  un  signe  spécilique  de  l’épilepsie. 

iMuiiier  l'l'hésc  de  .Xaneq,  l'.rtl)  constale  un  déséipiilibre  el  admet  (juc  les 
convulsifs  sont  liés  à  des  troubles  sympathiiiues. 

Le  réflexe  oculo-cardiaque  chez  les  épileptiques  peut  être  exagéré  en  dehors  des  cris®' 
d’après  X'ernel  et  Petzetalds.  Ils  ont  pu  voir  l’arriM,  du  cnmrpendant  cette  ai^célérati®®’ 
Lependant.  cette  exagération  du  réflexe  oeulo-eardhnpie  n’est  pas  la  règle. 


Voici  maintenant  le  résultat  des  recherches  de  Marchand  et  Adam.  Ils  ont  troU' 
([u’en  dehors  des  accès,  le  réflexe  est  d’une  façon  générale  passif  dans  la  moitié  des  c®-’ 
nul  on  inversé  dans  l’autre  moitié.  .Avant  ou  après  les  accès,  ils  n’ont  pu  observer  d®'’ 
Irois  malades.  Ils  concluent  de  la  façon  suivanle  :  chez  43  sujets  examinés  en  dehof® 
des  périodes  d’accès,  nous  avons  trouvé  le  réflexe  positif  dans  10.5  %  des  ca.s,  nul  ®'‘ 
inversé  dans  .">3,5  %.  r.hoz  les  sujets  sonmis  au  traitement  par  le  gardémil.  il  a  été  nio®^ 
souvent  positif  '41,1  %j  (jue  chez  les  sujels  (pu  nesuivaieid  aucun  trait(nnenl  (57,1  /(>  ’ 
Dans  lu  moitié  d('s  cas  positifs,  le  réflexe  n'a  eu  lieu  ([ue  pendant  les  premières  quin^^ 
secondes  de  la  compression  oculaire  ;  dans  l’antre  moitié,  il  a  continue  a  se  inanife® 
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pendant  loult  la  thutT  de  la  comiircssioii  oculaire  (treille  secondes).  Très  rarement,  la 
ycarüie  n’apjiarut  nue  quinze  secondes  après  la  compression.  La  tachycardie  rési- 
^ ne  le  de  Houl.jino\  itch  et  Cliavany  a  été  notée  dans  48,8  %  des  cas.  Si  l’on  conqiare 
résultats  à  ceux-  constatés  cliez  k";  individus  normaux,  ontrouve  que  leréflexe  ocnlo- 
^ardiaque  serait  plulùt  moins  fréquent  et  moins  intense  clioz  les  épileptiques.  L'étude 
ce  réflexe  pris  chaque  jour  clie/,  sept  épileptiques  pendant  diverses  périodes  montre 
'  rare  de  le  rencontrer  consl  animent  positif  chez  le  meme  malade.  Comme  chez 
CS  sujets  normaux,  d’ailleurs,  le  type  du  réflexe  varie  d’un  jour  à  Tautre. 

ez  deux  malades  examinés  pendant  des  périodes  alternatives  de  traitcmeul  et 
pe  c*ci  traitement,  le  réflexe  a  été  un  peu  jiliis  souvent  positif  (78,3  %) 

U  ant  les  premières  que  pendant  les  secondes  (71,4  %1,  la  tachycardie  résiduelle  a 
c  notée  plus  souvent  pendant  les  périodes  du  traitement. 

eprouves  de  la  pilocarpinc  et  de  l’adrénaline  ont  donné  les  résultats  suivants  ; 
injection  de  pilocarpinc  a  jiroduit  un  effet  variable  :  elle  a,  sept  fois,  auirmenté  nelte- 
fois”  ' l'u  réflexe  ocnlo-cardiaipie,  une  demi-heure  après  l’injecUon.  Deux 
eflet*^  >  *  rendu  nul  le  réflexe,  qui  était  positif  avant  l’injection.  L’adrénaline  a  eu  pour 
c  d  augmenter  nettement  le  réflexe  oculo-cardiaque  cinq  minutes  après  l’injection 
UC  ion  vagoloniiiue  fugace).  Lnsuite,  son  action  a  été  variable  suivant  les  jours,  se 
plutôt  par  la  diminution  ou  l’inversion  du  réflexe, 
avec  avant  un  accès  convulsif,  le  réflexe  a  été  positif  dans  les  deux  cas 

.  'iradycardie  moyenne.  Après  l’accès,  il  est  devenu  nul  dans  un  cas  et  est  resté 
®i  if  dans  l’autre.  Noté  cinq  fois  après  des  accès,  le  réflexe  a  été  positif  quatre  fois  et 
ai  une  fois. 

^  recherches,  il  ressort  que  le  réflexe  oculo-oardiaiiuc  no  présente  pas  chez  les 

Ptiques  de  modifications  spéciales  nettement  accusées  et  qu’on  ne  peut,  en  se 
acc**'-*^  aniquement  sur  ce  réflexe,  admettre  chez  ces  malades  un  état  vagotoniqne 
C)  soit  on  dehors  des  périodes  d’accès,  soit  à  l’approche  des  crises. 

Claude,  Tinel  et  Santenoise  ont  fait  des  recherches  sur  létal  du  sys- 
®  neiirovégélalif  chez  les  épileptiques.  Les  faits  observés  par  eux  ne 
f  pas  conformes  aux  recherches  de  Marchand  et  Adam.  Les  auteurs 
utilisé  divers  moyens  d'investigation  du  système  vago-sympathique, 
observé  leurs  malades,  quelquefois  pendant  plusieurs  mois  et 
uie  deux  et  trois  ans,  et  toujours  dans  les  mômes  conditions,  à  la 
heure,  le  matin  et  après  le  réveil.  Ils  ont  étudié  le  réflexe  oculo- 
.  *®*îue  par  la  méthode  grajfhique.  Les  résultats  ont  été  souvent  con- 
es  par  la  recherche  du  rétlexe  solaire,  l’hémoclasie  digestiveet  1  emploi 

'‘^^•«édicaments. 

oici  leurs  résultats  :  les  épileptiques  présentent  un  déséquilibre  neuro- 
getatif  remarquable,  déjà  signalé  dans  la  thèse  de  Munier.  Le  réflexe 
o-cardiaqueest  très  rapidement  modifiableet,  sous  des  influences  mini- 
on  de  la  vagotonie  à  la  sympathicotonie.  En  dehors  des  accès, 

réflexe  oculo-cardiaque  positif,  soit  un  réflexe  oculo-car- 
Peihl^^  '^ul  ou  inversé,  Ces  réflexes,  chez  certains  malades,  sont  exagérés 
rar  flU' Précèdent  l’accès.  Chez  d’autres  malades  à  crises 

^  avait  inversion  du  réflexeoculo-cardiaque  en  dehors  des  accès 
du  '"*  accès  ou  les  équivalents,  on  obsen’e  fréquemment  l’exagération 
l’p  oculo-cardiaque  ;  cette  apjiarition  ou  cette  exagération  dans 

du  parasympathique  a  permis  plusieurs  fois  de  prévoir  la  pro- 

aoté'°*'  accès  ou  d’un  équivalent.  Pendant  l’accès,  les  auteurs  ont 
®  plusieurs  fois  des  signes  d’hypertonie  du  vague  pendant  les  accès. 
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A|)rès  l’accès,  il  y  a  une  grosse  diminution  de  l’intensité  du  réflexe  oculo- 
cardiaque,  c’est-à-dire  disparition  ou  même  inversion  ;  cet  état  est  d’une 
durée  variable,  quelquefois  très  courte.  Les  malades  traités  i)ar  le  gai” 
dénal  ont  un  réflexe  oculo-cardiaque  diminué,  quoique  cette  action 
s’é])uise  au  bout  d’un  certain  temjis  chez  certains  sujets.  La  belladone 
agit  dans  le  même  sens,  la  strychnine,  l’injection  de  novarsénobenzol 
et  la  plupart  des  corps  toxiques  tels  cpie  le  venin  de  crotale  (Dide  et 
Guiraud). 

Marchand,  dans  sa  réponse, a  déclaré  qu’il  a  trouvé  six  fois  le  réflexe 
oculo-cardiaque  |)ositif  ;  deux  fois  nul,  deux  fois  inversé.  Il  [lense  qu  il  y 
a  incontestablement  chez  les  épileptiques  un  déséquilibre  vagotoniqnE’ 
Le  réflexe  oculo-cardiaque,  à  son  avis,  ne  présente  pas  un  état  caracle' 
ristique  d'hy|)ervagotonie  dans  l’intervalle  ou  à  l’aiiproche  des  criseS' 

Langeron  {Gazette  des  Hôpitaux,  14  novembre  1925)  a  étudié  les  inani' 
festations  viscérales  de  réi)ile|)sie  et  a  admis  ([u’elles  sont  dues  à  une 
perturbation  brusque  du  système  sympathique.  Dans  un  article  delà  Pues*® 
médicale  (17  janvier  1925),  il  consacre  une  étude  à  l’œdème  aigu  du  p^n 
mon  après  l’accès  épileptique,  «  com|)lication  rare  ))  qui  en  aggrave  con 
sidérablement  le  jjronostic.  Après  avoir  envisagé  lesdiverses  pathogénies> 

cet  auteur  conclut  à  un  ébranlement  des  cellules  bulbo-médullaires  el 
racines  du  sympathique  vaso-moteur,  aboutissant  à  la  vaso- dilatation 
intense  et  à  l’œdème  du  poumon  ;  cet  ébranlement  est  dû  à  une  exten 
sion,  pour  des  raisons  qui  nous  échappent,  de  l’excitation  cortical®’ 
cause  des  manifestations  motrices  de  l’épilepsie  ;  [lar  analogie  à  d’autreS 
manifestations  vaso-motrices  semblables  (migraine,  angor,  diarrb®®’ 
troubles  sudoraux  et  pilo-moteurs),  on  est  autorisé  à  parler  d'épil^P^[^ 
sympathique  à  manifestations  viscérales,  par  extension  de  l’épilcP®’® 
corticale  à  manifestations  motrices. 


Le  rôle  du  sympathique  a  été  encore  invoqué  dans  la  patbogénie 
l’épilepsie  [lar  Tracy  {Endocrinologie,  avril-juin  1920)  à  propos  d’un  o®® 
d’épilepsie  consécutive  à  une  grande  peur.  Après  la  peur  subite,  il  y 
hypertonie  sympathique  avec  hyj)eradrénalinémie,  et,  au  bout  de 
mois,  ajiparilion  du  premier  accès  convulsif.  Depuis,  répile])sie  a  du 
avec  ])ersistance  d’un  état  morbide  du  sympathique. 

Bouttier  et  Lierre  Mathieu  (Société  de  Neiiroloyie,  14  décembre 
ont  publié  un  cas  de  parésie  jacksonienne  avec  troubles  vaso-moteur^' 
Il  s’agissait  d’une  cyanose  très  marquée  avec  localisation  très  fixe 
cédant  à  une  aura  vaso-motrice  blanche  analogue  aux  faits  observés  p®' 
H.  Meige  et  M™»  Benisty  qui  doivent  être  rapprochés  des  ischémi®® 
cérébrales  observées  par  Walther,  André-Thomas  et  Leriche.  L’osci 
lométrie  marquait  une  amplitude  moins  grande  des  oscillations,  une  apP^ 
rition  tardive  des  supra-maximales  et  une  disparition  précoce  des 
minales.  D’autre  part,  il  existait  des  troubles  du  réflexe  pilo-moteur 
une  transi)iration  moins  abondante  du  côté  malade. 


.11' IN  1!I32 


Wahl  signale  les  troubles  permanents  constatés  dans  les  épilepsies  trau- 
Watiques  :  troubles  trophiques,  modifications  de  la  pression  artérielle 
*  ®'’f'’*ielle  (Bouttier  et  Logre),  trou  blés  de  la  température  locale. 

^*3.ioui>nine  et  Thévenard  ont  mis  en  évidence  dans  l’épilepsie 
fré  troubles  vaso-moteurs  permanents  dimidiés  :  il  existe 

queinnient  de  rhypolhermie  et  de  l’hypotension  périphérique  corres- 
ant  au  côté  de  la  lésion  —  probablement  en  rapport  avec  les  lésions 

'■asculaires. 

Edward  A.  Tracy  a  étudié  les  réflexes  vaso-moteurs  cutanés  chez  les 
•  il  admet  que  l’existence  d’ilots  blanchâtres  de  vaso-constric- 
aux  avant-bras  et  au  début  des  joues,  seraient  un  signe  caractéris- 
fie  l’épilepsie. 


Les  réflexes  du  sinus  carotidien . 

^^Maiinesco  et  Kreindler  ont  étudié  les  réflexes  du  sinus  carotidien 
1  épilepsie  dans  le  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  géne- 
le  noi),  ilanslc  Kl  inische  Wochenschrift  (22  novembre  1930)  et  dans 

j^r  die  Gesamte  Experimentelle  Medizin  (1931)  avec  M.  A. 

ç  sinus  carotidien  est  cette  petite  dilatation  au  niveau  de  la  bifur- 

>'étl  carotides,  qui  a  une  grande  importance  pour  toute  une  série  de 

Parla^*  ^‘'^‘i'o-vasculaires  et  respiratoires.  On  peut  étudier  ces  réflexes 
^®rsal  ‘ica  sinus  carotidiens  ;  le  sujet  se  trouvant  en  décubitus 

l’g  .  ‘‘‘le  table,  on  comprime  alors,  avec  les  deux  pouces,  le  cou  entre 

mâchoire  inférieure  et  le  cartilage  thyroïde, 
les  cf  Kreindler,  après  avoir  étudié  chez  les  individus  normaux, 

t’es  ■  réflexes  du  sinus  carotidien  (réflexe  cardio-inhibiteur,  réflexe 
orre,  le  réflexe  vaso-moteur  augmentant  la  pression  artérielle,  le 
Hio  ae  traduisant  par  une  descente  de  la  courbe  pléthys- 

du  membre  supérieur)  ont  étudié  ces  réflexes  dans  diverses 

firl°  P"’*’  'es 

P'^^aentent 


en  particulier  dans  l’épilepsie.  De  leurs  recherches,  il  résulte  : 
les  réflexes  du  sinus  carotidien  sont  diminués  chez  l’épileptique  ; 

i-moteurset  la  tension  artérielle  de  l'épileptique 
“ne  grande  instabilité  ; 


nialades,  dans  certains  cas  d’épilepsie,  des  accès  convulsifs  typiques. 

Kreindler  attribuent  au  sinus  carotidien  un  rôle  dans  le 
(le  ig*"**^® ''“sn-palbologique  de  l’accès  épileptique  ;  cette  question  relève 
Us  ^'**^°8énie. 

caïQtij”^  également  l’action  du  luminal  sur  les  réflexes  du  sinus 

U  résij]|^”  ®“  ®‘nployant  les  piqûres  intraveineuses  de  luminal  sodique. 
diet,  Inni’s  recherches  que  le  luminal  insensibilise  le  sinus  caroti- 

niogfg  ^_8‘'‘sant  sur  les  réflexes  vaso-moteurs  du  sinus  :  la  courbe  plélys- 
tension  artérielle  tombe  aussi  plus  bas, 
autres  réflexes  cardio-inhibiteurs  et  respiratoires  sont 
tantôt  dans  un  sens,  tantôt  dans  un  autre  :  ainsi  donc,  la  bra- 
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dycardie  et  l'hypertension  artérielle  chez  les  individus  qui  ont  pf*® 
longtemps  du  luiuinal  ne  sont  que  les  elïets  d’une  augmentation  de  i  exci 
tahilité  du  sinus  carotidien,  et  l’action  l’avorahle  du  luminal  dans  1  épii®P 
sie  est  tout  au  moins,  en  partie,  due  à  l'insensibilisation  du  sinus  carot' 
(lien  dont  les  réllexes  sont  diminués  dans  cette  maladie. 

Le  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  recherches  sur  le  litjuide  céphalo-rachidien  n'ont  pas  abouti  à 
résultats  bien  concluants.  Néanmoins,  i  I  nous  paraît  utile  de  mentionne’' 
queh{ues  travaux  récents  faits  sur  cette  question. 

Marchand,  Picard  elCAnirlnia{Sociélémédico-p.sijchn(o(jiqne,  29avrill“ 
sur  75  cas  d'épilepsie  idiopathi([ue  ont  trouvé  augmentation  de  la  pressio” 
intrarachidienne  dans  13,5  % ,  albuminose  légère  dans  22  %,  réaction 
pandy  [)Ositive  dans  17  %,  réaction  Weichbrocht  dans  4,5  %, 
lymphocytose  dans  13  %  ;  réaction  au  benjoin,  dans  aucun  cas,  aUCUn® 
précipitation  dans  les  cinq  premiers  tubes  (zone  syphiliti(jue),  dans  W 
cas,  précipitation  dans  les  premiers  tubes  de  la  zone  inéningib'î*^^  ’ 
réaction  de  Wassermann  positive  chez  trois  sujets.  . 

Ces  auteurs  ont  conQrmé  ces  recherches  dans  leur  travail  de  l’/ünceP"®^ 
(janvier  1931)  :  au  total  les  seules  modilications  légères  sur  le  taux 
l’albumine  des  cellules  ou  sur  le  groupe  de  précipitation  du  benjoin 
paru,  à  Marchand  et  Courtois,  être  les  seuls  témoins  d’une  attei 
méningo-encéphalitique  ancienne. 

DeThurzo,  étudiant  les  méthodes  biologicjues,  sérologicjues  du 
tic  de  l’épilepsie,  dit  qu’il  n’existe  pas  de  grosses  anomalies,  seule* 
réactions  collo'idales  sont  modifiées  fréquemment  ;  l’auteur  insistes’”',^ 
réaction  à  l’encre  de  Chine  qui  serait  fréquemment  positive  chez  le*  " 
lepticjues. 

Osnato,  Killian,  Theresa  Garcia,  Marjoric,  Mathice  {lirain, 
étudié  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  l’épilepsie  ;  seul  le  s 
a  paru  varier  et  subir  parfois  une  augmentation  passagère  :  de  ui 
l'acide  lactique. 

Les  questions  relatives  à  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidieU 
été  traitées  à  propos  de  la  pathogénie  ;  nous  n’y  reviendrons  donc  P 


La  tension  artérielle  rétinienne. 

<; 

elle  a  été  trouvée  remar((uahlement  instable  chez  les  épileptique® 
Dubarre  et  Picard.  Elle  peut,  à  quelques  minutes  d’intervalle, 

28  à  50  et  55  mm.  de  mercure.  Cette  tension  rétinienne  ])ermct  de  ^ 
l’état  de  la  tension  intracrânienne  :  au  moment  des  crises,  la 
été  trouvée  augmentée  par  un  certain  nombre  d’auteurs,  mais  cepen 
cette  augmentation  ne  serait  pas  constante,  d’après  Paterson  et  Lévy- 
La  tension  des  vaisseaux  rétiniens  a  fait  l’objet  d’autres  constata 
contradictoires  (de  même  que  les  recherches  sur  la  pression  artérie 
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létat  des  vaisseaux  cérébraux)  :  alors  que  Gowcrs,  Magnan  et  Pichon 
Constaté  la  distension  au  cours  des  accès  comitiaux,  Knies,  en  exarai- 
^snt  Ig  fond  de  l’œil  d’un  comitial, a  vu  les  vaisseaux  rétiniens  se  contracter 
à  20  secondes  avant  les  paroxysmes  convulsifs. 

Dans  l’observation  de  M.  Souques  et  de  M''«  Dreyfus-Sée,  les  crises 
'  aniaurose  qui  sc  présentaient  comme  des  équivalents  épileptiques 
Accompagnaient  de  spasme  des  vaisseaux  rétiniens. 


Citons  e 


2  ciuelqu 


Recherches  dinerses. 

s  constatations  cliniques  faites  dans  l’épilepsie  : 


L  automatisme  comitial-grapbique  (Souques,  Revue  neurologique, 
|®Ars  1928;  peut  déceler  un  trouble  profond  de  la  conscience  par  l’inco- 
j,/®”ce  de  la  pensée  alors  tiue  la  graphie  est  impeccable  ;  inversement, 
écriture  peut  être  bouleversée  sans  trouble  de  l’idéographie.  Toulouse  et 
Archand  ont  appelé  cette  forme  "  automatisme  épileptique  eupraxique». 


^^Flatau  et  Hermann  (Société  de  Neurologie  de  Varsovie,  juin  1929)  ont 
survenir,  chez  un  épileptique,  des  accès  variables  avec  état  grave  et 
iparition  d’une  ataxie  aiguë,  rappelant  celle  de  Leyden-Westphal.  Les 
^ccès  ont  disparu,  mais  l'ataxie  a  persisté  encore  longtemps  :  les  auteurs 
.  P*'9uent  par  l’épuisement  de  certains  centres  sous  l’influence  des  accès 
®P''cptiques  répétés. 


^  *lian  (Revue  française  de  Derinalologie  cl  Vénéréologie,  mars  1928) 
otie  qu’il  est  fréquent  d’observer,  4  ou  5  jours  avant  la  crise  comitiale, 
piqueté  purpurin  en  pèlerine  au  cou  et  sur  le  devant  du  thorax  qui 
''’ctde  faire,  rétrospectivement,  le  diagnostic  de  la  crise. 


^^Weingro^v  (Journal  of  nervous  and  mental  Diseases,  1929)  a  examiné 
P’  ^Pliques  et  a  trouvé  que  l’aire  de  matité  hépatique  semblait  réduite 
Celle  essentiel  adulte.  Ses  recherches  sont  conformes  à 

es  de  Myerson  qui  avait  déjà  trouvé  la  diminution  de  poids  du  foie  des 
P''®Ptiques.  ‘  ' 


d’g  A  observé  chez  29  %  des  épileptiques  de  la  stase  duodénale  avec 

spn*  ti'oubles  cniéritiques  (Journal  of  nervous  and  mental  Diseases, 

Ptembre  1929). 
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Wcingrow  a  étudié  le  rytliiiie  resj)ira Loire  des  épileptiques  entre  leurs 
accès  et  la  toujours  trouvé  ralenti  par  rap[)ort  au  rythme  normal  (•/oiu’' 
nal  of  nevüoiis  and  mental  Diseaxes). 


Direnzo(/fmis/a  di  palludogia  nervosa  i  mentale,  décembre  1930)  estime 
que  la  crise  d’épilepsie  est  précédée  d’une  augmentation  delà  réserve 
alcaline  du  sang  ([ui  s’observe  avant  l’accès  et.qiii  atteint  son  maximum 
dans  l’heure  qui  précède  la  crise  pour  devenir  normale  dans  les  dernières 
minutes  qui  précèdent  et  pour  rester  également  normale  pendant  la  crise- 
Le  pl  1  urinaire  se  comporte  de  la  même  manière  mais  à  un  moindre  degré  i 

il  augmente  pendant  l’heure  c|ui  précède  immédiatement  la  crise,  s’abaiss® 

dans  les  dernières  minutes  qui  la  précèdent  et  revient  à  la  normale  à  l’apP®' 
rition  des  convulsions.  Ainsi  donc,  la  crise  convulsive  coïnciderait  ave® 
rirruption  des  acides  dans  le  torrent  circulatoire,  irruption  qui  abaiss® 
la  valeuralcaline  du  sang  et  qui  augmente  la  quantité  d’ions  Ca  dansl® 
plasma  sanguin. 


Davis  (Journal  of  nenwns  and  mental  Diseases,  sei)tembre  1929)  a  troUV® 
un  métabolisme  basal  au-dessous  de  la  normale. 


Chapitre  II 


manifestations  frustes  et  incomplètes 

DE  L’ÉPlLEPSlE 


Le  syndrome  moteur  incomplet. 

Nous  ne  décrirons  pas  toutes  les  manifestations  du  sj’ndronie  moteur 
'■^complet,  nous  les  énumérerons  pour  en  faire  une  classification. 

Vertiges.  Secousses.  Attaques  apoplectiformes. 

Le  vertige  est  une  absence  compliquée  de  chute  dans  sa  forme  la  plus 
•^larquée.  Le  mot  de  vertige  est  donc  impropre  :  il  n’y  a  pas  de  scnsa- 
Lon  de  perte  de  l’équilibre  ni  de  sensation  de  chute  ni  de  tournoiement 
ni  troubles  visuels.  Le  mot  «  ictus  épileptique  o  serait  donc  plus 
approprié.  Le  vertige  peut  être  conscient  ou  inconscient  ;  il  peut  y  avoir 
‘  degrés  dans  le  vertige  ;  il  peut  être  pendant  longtemps  la  seule 
'^manifestation  d’épilepsie  et  en  constituer,  à  lui  seul,  toute  la  maladie. 

A  côté  du  vertige  qui  en  est  la  manifestation  la  plus  frappante,  il  con- 
''■ent  de  signaler  les  autres  manifestations  du  syndrome  moteur  incomplet  : 

‘'c  sont  : 

n)  Les  secousses  limitées  à  un  membre,  quelquefois  dans  les  lèvres  ou 
njâchoires  (épilepsie  marmottante). 

Les  attaques  apoplectiformes  qui  se  rapprochent  par  leur  aspect  des 
''‘'•’bges  qui  sont  quelquefois  appelés  «  congestion  cérébrale  n.ce  ne  sont 
jinelquefois  que  des  accès  incomplets  accompagnés  de  stertor  ;  on  peut 
jms  qualifier  d’accès  stertoreux.  Quelquefois  elles  sont  limitées  à  des  accès 
®  sommeil,  ce  sont  des  accès  soporeux. 

.  Nous  ne  nous  arrêterons  pas  sur  les  formes  d’épilepsie  procursive, 
‘"■’cunicursive,  rétrocursive  et  rotative,  ni  sur  les  épilepsies  choréiques. 

Plus  intéres.santes  sont  les  manifestations  suivantes  : 


Myoclonies. 

Elles  sont  appelées  par  Dide  :  «  petit  mal  moteur  ». 
faut,  cependant,  distinguer  plusieurs  types  de  myoclonies  épilep- 
''fiues  : 

"Lout  d  abord,  les  myoclonies  isolées  chez  les  épilepti(|ues,  myoclonies 
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(Iiiel([uerois  (ibrillaires  (cas  de  Salomon,  Sociclé  clinique  de  Médecine 
mentale,  1920). 

Puis  les  myoclonies  ayant  un  caractère  paroxysti([ue.  Ce  sont  elles  qui 
constituent  le  petit  mal  moteur. 

Enlin,  la  myoclonie  épileptique,  type  morbide  bien  à  part,  résultant  de 
l’association  de  myoclonieet  d’épilepsie,  maladie  leplus  souvent  familial®' 
c’est  la  maladie  d’Unverricht  dont  plusieurs  exemples  ont  été  publiés 
dans  les  dernières  années,  par  Crouzon  et  Houttier  (Soc/c/é  médicale  des 
Hàpiluux  de  Paris,  d  mars  1921),  Abadie  et  Molin  de  Teyssieu  (Soc.  Méd- 
des  Hi>i>ilaii.v  de  Paris,  février  1922),  Desage  (Soc.  Méd.  des  Hôpitaux, 
février  1922i,  Sicard  et  Jacques  Lermoyez  (décembre  1922),  (irouzonr 
Houttier  et  Bascb  (.S'of.  Méd.  de.s  IlôpiUm.v  de  Paris,  1922),  Catalan» 
(Reiiisla  sperimenlale  di  frenialria,  1925)  et  Gioriiale  di  Psichialria,  1925)i 
(^larlc  (American  .Journal,  1920).  Parmi  ces  cas,  qaclf|ues-uns  du  reste 
n’étaient  pas  himiliaux.  Ils  revêtaient  le  caractère  isolé,  sporadi(iue,  mai® 
on  sait  que  c’est  souvent  le  cas  dans  les  maladies  familiales. 

11  existe  aussi  un  type  intermittent  de  Lundborg,  à  secousses  momenta¬ 
nées,  pouvant  précéder  de  plusieurs  années  l’apparition  des  accès  et  évo¬ 
luant  vers  un  type  continu  analogueà  celui  d’Unverricbt. 

Déport  (Société  de  Neuroloqie  de  Prague  ,  9  décembre  1929)  a  pu  obser¬ 
ver  un  cas  de  myoclonie-épilepsie  dans  laquelle  la  myoclonie  se  transfor¬ 
mait  au  moment  du  passage  à  l’accès  épileptic|ue  :  elle  se  concentrait  aU 
niveau  des  membres  supérieurs,  les  secousses  devenant  symétriques  et 
rythmiques  ;  au  bout  de  10  minutes,  il  y  avait  transformation  en  secousses 
cloni(|ues  et  après  .‘5  ou  4  minutes  survenait  la  phase  tonique  ;  c’est  à  ce 
moment,  (|ue  le  malade  perdait  connaissance  ;  l’accès  terminé,  la  myoclo¬ 
nie  ne  reparaissait  pas  pendant  plusieurs  heures  et  même  pendant  une 
journée. 


Epilepsies  localisées  :  Igpè  liojeumikov . 

Elles  sont  limitées  à  un  département  musculaire,  mais  existent  d’une 
façon  continue  :  c’est  l’épilepsie  partielle  continue. 

Souques  (Société  de  Neurologie,  12  janvier  1922)  a  rapporté  deux  cas 
de  syndrome  de  Kojewnikov.  Ce  syndrome,  décrit  en  1894,  est  constitué 
par  des  attacpies  caractérisées  d’épilepsie  corticale  abortive  ou  accom¬ 
pagnées  de  i)erle  de  connaissance,  et  par  des  secousses  cloniques  inin¬ 
terrompues  remplissant  l’intervalle  des  attac[ues  et  atteignant  certaines 
régions.  Souques  a  vu,  sous  l'inllucnce  du  gardénal,  les  accès  convulsif* 
dis|)araître,  alors  que  les  secousses  n’étaient  pas  modiliées. 

Kojewnikov  attribue  ce  syndrome  à  une  lésion  circonscrite  de 
l'écorce  cérébrale.  Souques  pense  que  lorsque  les  accès  épileptiques 
relèvent  d'une  lésion  corticale,  les  secousses  peuvent  relever  d’une  lésion 
centrale,  sans  ((iie,  pour  cela  du  reste,  il  soit  nécessaire  d’invoquec 
deux  lésions.  Il  suffirait  d’une  lésion  étendue,  allant  de  l’écorce  à  J® 
région  centrale. 
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orochko  a  étudié  deux  variétés  d’épilepsie  partielle  continue  de 
ojewnikow  :  l’une  présente  des  troubles  de  sensibilité  profonde  et  des 
^yniptôines  de  la  vie  pyramidale,  l’autre  est  d’origine  sous-corticale. 

différentes  manifestations  entrent  dans  le  groupe  des  polyclonies 
P*  (Salkind).  La  polyclonie  d’Unverricht  répond  à  l’épilepsie 

commune.  La  polyclonie  de  Kojewnikow  répond  à  l’épilepsie  jacksonienne. 


^épilepsie 

formes 


Epilepsie  localisée  traumatique. 
iiatique  peut  revêtir  des  formes  localisées  diverses  : 


.  ,  piu'ement  motrices  sans  perte  de  connaissance,  quelquefois 

coeralisées  secondairement  ; 

CS  formes  à  prédominance  Ionique  ; 

JJcs  formes  athétosiques  (Bchaguc)  ; 

Ath^*  caractérisées  par  des  crises  de  parésie  flasque  (H.  Meige  et 

onassio  Henisty)  avec  phénomènes  vaso-moteurs, 
c  peut  se  présenter  aussi  sous  forme  d’un  véritable  état  de  mal  ou 
aspect  du  clonisme  partiel  continu. 

*’ '^dlaret,  dans  les  épilepsies  traumatiques,  il  n’y  a  pas  lieu  de  dis- 
lormes  localisées  des  formes  généralisées  ;  dans  ces  dernières, 
^  retrouve  toujours  des  troubles  moteurs  localisés  à  prédominance  clo- 
lue  traduisant  la  lésion  fondamentale  de  la  corticalité  rolandique  :  il  v 
«nauite  diffusion  secondaire. 


^anisay 


Attaques  statiques  de  l'épilepsie. 


ctud  Hunt  {Revue  neurologique,  septembre  1924)  a  publié  une 

les  attaques  staticpies  de  l’épilepsie,  et  plus  récemment  (mai 
~  )>  André  Thomas  leur  a  consacré  une  étude  dans  la  Presse  médicale. 
uccè  -^^  certain  nombre  de  malades,  Ramsay  Hunt  a  pu  observer  des 
s  caraetérisés  par  une  cessation  immédiate  de  la  fonction  de  posture 

associée-,  . 

stati. 


Une  perte  transitoire  de  la  conscience.  Il  s'agit  là  d’un  accès 
jg  '^1^®  opposé  aux  accès  convulsifs  ou  kinétiques.  D’après  Ramsay  Hunt, 
principal  de  la  fonction  de  posture  est  e.xercé  par  le  cervelet, 
J  *  9ue  le  mécanisme  kinétique  est  assuré  par  divers  systèmes. 

P)  ‘l^ux  tondions  ne  sont  dissociées  que  dans  les  accidents  morbides. 

^  épilepsie,  une  décharge  du  mécanisme  kinéticpie  produit  des 
'Uée*  convulsives,  tandis  (|u’une  libération  dans  le  domaine  du 

''lutique  est  caractérisée,  parla  perte  du  contrôle  de  posture. 
Par^*'  reste,  les  auteurs  divergent  quant  à  l’interprétation  du 
les  •  les  uns  le  considérant  comme  des  phénomènes  d’excitation  ; 

des  phénomènes  de  libération.  Tous  s’accordent  àrecon- 
libé  ^.^1^''*'^  représentent  une  dissociation  des  fonctions  corticales  avec 
^UnTf  l^uuctionnelle  dans  les  teri-itoires  cérébraux  limités.  Ramsay 
(Jg  51  démonstration  de  cette  hypothèse  en  se  basant  sur  les  études 

®^‘’'ngton  ;  il  y  a  un  mécanisme  cortical  maintenant  la  posture, 
iliaque  statique  est  caractérisée  alors  par  une  perte  soudaine  du  con- 
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trôlc  postural  ;  il  y  a  chute,  avec  la  brusquerie  d’un  éclair  entraînant  des 
blessures.  La  chute  est  soudaine  et  brutale  avec  perte  transitoire  de  I2 
conscience  qui  n’est  ni  aussi  profonde  ni  aussi  prolongée  que  danslatta- 
que  convulsive  habituelle. 

Dans  quelques  cas,  à  côté  de  ce  type  d’atta([ue  généralisée,  il  y  ^ 
formes  circonscrites  de  relAchementposlural,  telles  que  cliute  soudaine  de 
la  tète  ou  seeousses  musculaires  par  mouvements  composteurs. 

D’après  Ramsay  Hunt,  on  peut  admettre  aussi  que  les  myoclonies  qu’ 
ont  été  bien  décrites  par  Muskens  dans  l’épilepsie,  peuvent  avoir  le® 
memes  interprétations. 

Dans  la  synergie  cérébellaire  myoclonica  décrite  par  Ramsay  Hunt,  on 
observe  des  attaques  statiques.  Dans  ce  cas,  il  semble  qu’il  y  ait  une  atro 
pbie  primitive  du  système  dentelé  efférent. 

L’association  des  attaques  statiques  et  des  myoclonies  a  été  sign®!®® 
par  (latalans  et  André  Thomas. 


Autres  troubles  moteurs  atypiques.  Pijcnolepsie.  Calaplexie. 

extrapyramidale. 

Citons  tout  d’abord  l’association  de  l’épilepsie  à  la  choréoathétose,  ni® 
pseudo-sclérose,  à  la  maladie  de  Parkinson,  à  l’encéphalite  épidémig''®! 
Ces  associations  sont  en  rapport  avec  les  lésions  extrapyramidales  g®' 
seront  discutées  plus  loin. 

Mais  d’autre  part,  il  existe  un  certain  nombre  de  crises  convulsives  n 
les  particularités  les  différencient  des  épilepsies  classiques  et  permo®*® 
dépenser  à  des  lésions  difl’érentes  dos  lésions  corticopyramidales. 

Citons  les  attaques  toniques  de  Jackson,  la  cataplexie,  la  narcolep®*®’ 
la  py()|holepsie,  les  phénomènes  extrapyramidaux. 

MM.  Guillain,  Alajouanine,  Rertrand  et  Garcin  (Annales  de  Médect'^^’^ 
juin  1928)  ont  observé  des  crises  toniques  tétanoides  au  cours  d’une 
ro-myélite  optique  nécrotique  aiguë  :  il  s’agissait  de  crises  de  contrac 
toniques,  rappelant  par  certains  aspects  les  crises  de  tétanie  et  perrnetl®®^ 
de  penser  aussi  à  des  crises  d’épilepsie  bravais-jacksoniennes  qui  durai 
quatre  à  cinq  minutes  et  se  répétaient  dix  à  douze  fois  par  jour.  Les 
sions  constatées  à  l’autopsie  étaient,  entre  autres,  une  lésion  pédo 
laire  adjacente  au  locus  niger,  lésion  provocatrice,  sans  nul  doute,  ui 
les  auteurs,  de  la  symptomatologie  si  spéciale  tétano’ide  et  épileptoïde-^^^ 


oU 


nt  conclu  cpie  ces  crises  s’apparentaient  aux  crises  épileptiques 
corticales. 

Ia!S  attaques  toniques  sont  constituées  par  des  contractions  toniques 

hypertoniques  de  tout  le  corps.  ^ 

La  cata])le.vie  consiste  (jans  une  perte  subite  et  courte  du  tonus  da 
tude,  sans  perte  de  conscience.  . 

La  pycnolepsie  consiste  dans  des  aceès  très  fréquents  avec  légère 
bition  des  fonctions  psychiques,  llageolement  des  jambes,  clignoteni® 
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paupière.s.  Ces  crises  peuvent  cesser  spontanément  et  peuvent  être 
•■emplacées  par  des  crises  d’épilepsie. 

J  aichand  et  Courtois  raniment  les  phénomènes  épileptiques  e.vlrapiira- 
"'îrfana;  en  trois  groupes; 

Dans  le  premier,  les  phénomènes  sont  plus  ou  moins  localisés,  le  sujet 
ne  perd  pas  connaissance. 

ans  le  deuxième,  les  phénomènes  moteurs  sont  généralisés  et  il  peut  y 
n'oir  obnubilation  avec  perte  de  conscience,  avec  des  phénomènes  de 
rigidité,  attaques  toniques,  etc... 

ans  le  troisième  groupe,  l’accès  se  rapproche  de  l'épilepsie  clas- 

L’épilepsie  extrapy  ramidale  sera  l'ohjet  d’un  exposé  spécial  dans  le 
Chapitre  d’anatomie  pathologique. 

Torticolis  spasmodique  et  épilepsie. 

^oiis  croyons  devoir  mentionner  ici  également  les  rapports  du  torticolis 
spasmodique  et  de  l’épilepsie. 

Marchand  et  Bauer  (/ieuiie  neurologique,  octobre  1926)  ont  rappelé 
exemples  publiés  antérieurement  de  torticolis  spasmOtlique  chez  les 
cpileptiques  (Erb,  Gowers,  Bernbardt,  Marshall  Hall,  'V\'ahlsnch)  ;  il 
‘Agissait  de  formes  intermittentes  survenant  à  l’occasion  des  crises. 

après  Cruchet,  le  torticolis  spasmodique  chez  les  épileptiques  peut 
'®j"C"contrer  sous  trois  formes  : 

®y*^Ptôme  localisé  des  accès  épileptiques  ; 

^“équivalent  épileptique; 

association  de  torticolis  spasmodique  à  l’épilepsie  sans  qu’il  y  ait 
^ entre  les  deux  alfcctions. 

^  heure  actuelle,  depuis  la  communication  de  Babinski  en  1900,  on 
‘^'é  d  admettre  une  origine  organicpie  au  torticolis  spasmodique  et  on 
particulier,  des  lésions  méso-céphaliques.  Pierre  Marie 
ont  également  attiré  l’attention  sur  l’existence  de  lésions  ostéo- 
Chlaires  de]  la  colonne  vertébrale  cervicale,  par  irritation  des  et  6« 
ut  excitation  réflexe  du  spinal.  L’important  rapport  de  Barré  à 
éunion  neurologique  de  1930  a  mis  au  point  cette  question, 
lion  Bauer,  dans  le  travail  ci-dessus,  ont  publié  trois  observa- 

gui  plaident  en  faveur  d’une  relation  entre  le  spasme  du  cou  et  la 
P  ^  homitiale.  Dans  leurs  trois  cas,  le  torticolis  était  survenu  dans 
jg  ''hce  a  cinq  mois,  à  dix-sept  mois,  et  à  neuf  mois,  et  dans  deux  cas,  à 
riéT'*^  convulsions  infantiles.  Les  trois  malades  étaient  atteints  d’ar- 
intellectuelle,  et  l’épilepsie  était  survenue  tardivement,  quatorze 
P  Us  tard  dans  un  cas  :  riuatre  ans  après  dans  le  deuxième  ;  neuf  ans 

Uue^*  pensent  donc  que  le  torticolis,  comme  l’épilepsie,  avait 

fjj  °*'‘g'ne  cérébrale  organique.  Il  n’existait  pas  de  perturbation  dans  le 
hctionnenient  du  système  pyramidal,  mais  les  auteurs  ont  constaté  des 
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symplônies  d’ordre  exlrapyrainidid.  Ils  f)ensent  donc  que  leurs  observa¬ 
tions  viennent  à  l’appui  de  la  théorie  méso-céphalique  du  torticolis  spas- 
inodi([ue. 

M.  (iornil  (Sociàlc  de  Neurologie,  Ier  ,„ai-s  a  observé  un  cas 

de  torticolis  s))asniodique  gauche  périodirpie  avec  parainyocloniis  associé 
chez  un  épilcpli(|ue  fruste.  M.  Cornil  admet  qu’en  dehors  du  spasme, 
variété  du  petit  mal  observé  par  divers  auteurs  (de  West,  d  K.spine  et 
Picot,  Ferv,  Niemeycr,  Wcil,  Chaslin,  Hiswanger,  (iranval,  Cruchet)  if 
existe  un  torticolis  spasmodique  à  type  mental  qui  ne  paraît  pas  être  «ir 
éi|uivalent  comitial  ;  l’observation  (ju’ila  ra]ipoi  tée  j)aiaît  entrerdans  celte 
catégorie  quoiqu'il  s’agisse  d’un  cas  périodique  :  le  torticolis  survenait  par 
périodes  ;  il  s'agit  là  de  manifestations  parallèles  à  des  crises  d’épilepsi® 
essentielle  sans  qu’il  s'agisse  de  manifestations  épileptiques. 

Citons  encore  sur  ce  sujet  les  travaux  de  Van  Mogaert  i>  Spasmes  de  tor¬ 
sion  essentielle  avec  épilepsie  »  (Sociélé  liehie  de  Neurologie,  15 
192(1)  et  de  Urcchia  et  Klekcs  «'  F])ilepsic  et  rigidité  judlidale  »  {AiehÎP^^ 
de  Neurolojiie,  février  1925). 

EpHepxie  /  uruhjtiquc. 

Sterling  (Soc/é/é  (/e  Neurologie  de  Varsovie.  ‘22  mars  19.‘f0)  a  rapporté 
un  cas  de  paralysie  brusque  suivi  d'un  accès  comitial  ai)rès  leciucl  on  vit 
réapparaître  iniinédiatenient  la  motilité  normale  puis  réapparition  de  la 
paralysie,  puis  des  mouvements.  Il  s'agit,  sans  doute,  de  l’épilepsie  para' 
lytique  décrite  déjà  par  Binwan.sger,  Iligicr.  h'iri,  Ncurath.  Dans  le  ca® 

particulier  de  Sterling,  il  y  avait  dis])arition  des  phénomènes  sous  l’in' 
fluence  d’un  accès  convulsif.  Ainsi  donc,  d'après  Sterling,  il  peut  y  avoir, 
sous  riniluence  de  l’accès,  une  énergie  de  caractère  positif  provoquant  le® 
convulsions  et  une  énergie  de  caractère  négatif  provo<|uant  les  para' 
lysies. 


Les  formes  dégradées  de  l'épilepsie. 

Claude  et  B.aruk  {HncépJiale,  janvier  llt3l)  ont  étudié  (luclques  formes  défrr, idées  de 
l’épilepsie.  Ils  ont  montré  qu’un  des  caractères  essentiels  de  l’automatisme  comih*' 
est  la  suspension  de  ta  conscience,  pliénoniène  qui  le  distiiipniede  l’automatisme  des  di' 
verses  affections  mentales,  mais  cette  notion  n’est  cependant  pas  absolue.  I.es  auteur* 
rappellent  tes  cas  antérieurs  oliservés  par  C.laiide  et  Handnnin,  Mareliand,  ta  Ibésc  de 
Picard  sur  tes  actes  automatiques  de  nature  eomitiali'  (Ii1?7)  dans  lescpiels  I’autom«' 
tisme  comitial  est  plus  ou  moins  amnésique. 

Claude  et  Baruk  ont  montré  que,  sous  l’influence  du  pardénal,  il  pouvaity  avoir  P»*' 
safre  de  l’automatisme  moteur  comitial  avéré  amnésique  et  inconscient  à  l’autoine' 
tismo  psyclioniotcur  conscient. 

Ils  ont  publié  l’observation  de  trois  malades  :  chez  l’une  d’elles,  les  absences  sous  l’i”' 
fluence  du  sardénal  se  sont  transformées  en  crises  oniriques  ou  en  un  automatisme 
teur  qu’elle  subissait  en  debors  de  la  volonté  mais  atnpiel  elle  assistait.  Une  autrer 
au  cours  des  crises,  a  i.u  prononcer  des  pandes  adaptées,  f.hez  la  troisième  maladr. 
les  absences  sont  transformées  éf'alement  en  accès  courts  d'onirisme. 

I.es  auteurs  ont  montré  qu’entre  rautomalisine  absolument  incon.scient  et  l’aiitoma' 
tisme  conscient,  il  pouvait  exister  une  paninie  de  transition  insensible.  I.’idée  et  le 
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vement  resleiil  iudopoiulautti  de  la  volonté  du  malade,  mais  l’idée  apparaît  en  même 
Ps  que  se  réalisent  ces  mouvements.  Il  y  a  alors,  non  plus  un  automatisme  moteur, 
qu’'n  ®y^ornatismc  psycliomoteur  qui  traduit  une  atteinte  plus  atténuée,  par  ce 
'  constitue  un  stade  régressif  sous  rinfluencc  du  traitement  ;  c’est  pourquoi  les 
uteurs  désignent  ces  manifestations  sous  le  nom  de  formes  dégradées. 

es  auteurs,  dans  leurs  conclusions,  ajoutent  cette  notion  pratique  que  toutes  les 
que  1  on  voit  apparaître  des  troubles  mentaux  imputables  au  gardénal,  il  y  a  lieu 
en  t  “c  s’agit  pas,  dans  ce  cas,  de  la  transformation  des  troubles  moteurs 

oubles  oniriques  ou  confusionnels  et  il  y  aurait  lieu  alors  d’interpréter  ce  fait,  non 
comme  une  intolérance  au  gardénal,  mais  comme  une  régression  des  symptômes, 
'  en  pareil  cas,  au  lieu  de  suspendre  le  gardénal,  il  y  aurait  lieu  d’augmenter  progres- 
S’vement  la  dose.  -  -  ^ 


Mani/'eslalions  f'riisles,  viscérales  ou  sensorielles. 

î^oiis  adinetu-ons  comme  équivalents  ou  succédané.s  éiiilejfliques,  un 
^'ïi’tain  nomiu'e  de  syndromes  sensoriels,  viscéraux  ■  et  psychiques 
h»  parenté  avec  l’épilepsie  est  démontrée,  par  leur  coexistence 
pec  1  épilepsie  chez  les  mômes  individus  ou  dans  la  même  famille, 
allure  essentiellement  paroxystique,  l’épuisement  (|u’ils  laissent 
p‘6s  eux.  Suivant  Souques  (Semaine  des  hôpitaux,  1928)  il  faut  donner 
*^68  cas  la  dénomination  d’épilepsie  larvée  ou  épilepsie  fruste. 

^'’oegsmes  uiscéran.v.  —  Nous  laisserons  de  côté,  parmi  les  succéda- 
pp  viscéraux  de  l’épilepsie,  1'  angine  de  poitrine  que  Trousseau  s’était 
^  orcé  de  faire  considérer  comme  une  manifestation  de  cette  affectation. 

J  ®  iïïèine,  on  a  signalé  (Saltcr)  des  attaques  d’asthme  alternant  avec  l’épi- 
®Psie).  Waldbott  (.Archives  of  Neurologij  and  Psijchiatnj,  février  1980)  a 
*^*0  des  cas  analogues.  Il  faut  faire  place  à  part  à  l’asthme  de  Kopp, 
^bfe  thymique  avec  spasme  de  la  glotte  dont  la  nature  convulsive  a 
admise  par  les  auteurs  anglais.  Mais  s’il  y  a  nature  convulsive,  s’il  y 
bieine  d’après  Trousseau,  parenté  avec  l’éclampsie  infantile,  l’assi- 
.  ^hoii  à  l’épilepsie  est  discutable  :  toutefois,  les  convulsions  dites 
‘fiteines  suivant  Féré  ne  sont  que  les  premiers  pas  dans  une  carrière 

«"onvulsive. 

J  ^”us  ne  ferons  que  mentionner  d'autres  équivalents  de  l’épilepsie  : 

tfouhles  g  istri([ues  divers  qui  n’ont  été  assimilés  à  l’épil  epsie  qu'en 
‘'•son  de  leur  caractère  paro.xystique  :  l’incontinence  d’urine  qui  j)eut 
''lanifestation  fruste  de  l’épilepsie,  se  produisant,  soit  pendant 
^^buit,  soit  jjendant  le  jour  avec  quelquefois  une  connaissance  parfaite 
^  phénomène  morbide.  Citons  encore  le  tic  douloureux  de  la  face, 
•’algie  épileptiforme  de  Trousseau  ;  là  encore  c’est  le  caractère 
'■"xystique  ([ui  a  fait  pensera  la  parenté  avec  l’épilepsie.  Mais  cette 
‘•^enté  est  mise  en  doute  par  de  nombreux  auteurs . 

"••ni  les  travaux  récents  sur  cette  ([uestion,  citons  le  travail  de  Baruk 
médicale  du  Centre,  novembre  1930),  Baruk  a  décrit  quelques 
J  P®^es  de  l’épilepsie  viscérale  se  manifestant  sous  forme  isolée  :  ce  sont 


«•es  foe,  .  __ 

P‘’ésentant  des  c 


•euses  précordiales  à  type  angineux  avec 


IIH-’  KÊLMOS  NElJltOLOaiQCI'  I.\lL:il.\Ai  foAAlJi 

aiigor  et  irradiations  habituelles.  L’auteur  s’est  basé  sur  deux  pertes  de 
connaissance  survenues  7  ans  auparavant,  sur  le  sommeil  ([ui  a  suivi  cer¬ 
taines  crises,  sur  l’état  de  dépression  psychique  avec  bouflée  brusque 
d’ennui  et  sur  la  guérison  sous  riniluence  du  rutonal.  Baruk  rappelle  à 
ce  piopos  l’opinion  de  Trousseau. 

lîaruk  signale,  chez  un  épileptique  avéré,  des  crises  habituelles  rempli*' 
eées  par  une  sensation  brutale  de  serrement  de  la  gorge  accompagnée 
d’une  série  de  mouvements  de  déglutition  et  d’une  salivation  marquée, 
l’ensemble  ne  durant  que  quelques  secondes. 

Baruk  signale,  chez  un  malade,  des  crises  caractérisées  par  l’apparition 
brus([ue  d’une  sensation  de  serrement  dans  la  région  occipitale  descen¬ 
dant  à  la  colonne  vertébrale  et  suivie  d’érection  et  d’éjaculation.  L® 
malade  avait  été  atteint,  l’année  précédente,  d’une  brusque  perte  de  con¬ 
naissance  avec  chute  précédée  d’une  érection. 

Il  convient,  comme  le  dit  Baruk,  d’être  très  circonspect  dans  le  dia¬ 
gnostic  des  crises  viscérales  et  surtout  des  crises  viscérales  isolées.  L® 
diagnostic  le  plus  important  est  celui  de  ces  crises  d’avec  les  névroses  d 
les p.sycboscs.  Dans  les  névroses  et  psychoses,  les  crises  sont  moins  bru¬ 
tales,  plus  brèves  et  disparaissent  avec  la  volonté  du  sujet.  L’existence 
de  ces  crises  viscérales  s’explique  par  l’importance  des  centres  organo- 
végétatil’s  disséminés  dans  le  cerveau. 

Paroxysmes  sensoriels.  —  Les  équivalents  ou  paroxysmes  sensoriel* 
sont  très  nombreux  :  la  description  en  est  riche  et  diverse.  Nous  ne 
mentionnerons  ici  que  les  quelques  travaux  les  plus  récents  sur  cette 
question. 

Souques  et  M*'®  Dreyfus-Sée  (Société  de  Neurologie,  10  janvier  1924) 
ont  publié  l’observation  d'une  femme  qui  avait  des  accès  d’amaurose 
monoculaire.  La  malade  cessait  de  voir  pendant  quelques  secondes  oU 
une  minute,  ces  accès  se  répétant  dix  ou  quinze  fois  par  mois.  Pendant 
deux  ans,  la  malade  fut  épileptique  ;  depuis  quatre  ans,  les  crises  étaient 
fréquentes  et  se  répétaient  une  ou  deux  fois  par  semaine.  Les  accès  d’amau¬ 
rose  ont  disparu  sous  l’action  du  gardénal  comme  les  crises  convulsive*  < 
les  auteurs  ont  discuté  la  question  de  savoir  s’il  ne  s’agit  pas  d’amaurose 
symptomatique  d’une  migraine  et  ont  pensé  qu'il  s’agissait  d’un  spas>®® 
de  l’artère  centrale  delà  rétine.  On  sait,  en  effet,  qu’un  spasme  des  arté¬ 
rioles  cérébrales  méningées  peut  précéder  l’accès  convulsif,  comme  on 
l’a  vu  quelquefois  au  cours  des  trépanations. 

Wimmer,  de  Copenhague  (Société  de  Neurologie, ‘S  iin]\e\.l()‘2i)  a  observe 
également  des  accès  d’amaurose  se  terminant  par  des  céphalées  et  pu’’ 
des  lipothymies.  Wimmer  a  posé  la  question  de  savoir  si  ces  accè* 
d’amaurose  n’appartiendraient  pas  à  une  migraine  ophtalmique 
ajoutée. 

De  Lapersonne  et  Cantonnet  (Manuel  de  Neurologie  oculaire)  diseO^ 
que,  parmi  les  équivalents  sensoriels,  on  peut  observer  les  altération* 
du  chiimj)  visuel  et  la  cécité  passagère. 

Geylein  et  Peinfied  (Archives  o/  Neurology  and  Psgcliialry,  mai  1929) 
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ont  signolé  des  crises  légères  avec  spasmes  pupillaires  :  c’est  le  seul 
d’un  petit  mal. 

ehague  et  Léri  ont  observé  des  équivalents  visuels  de  l’épilepsie  mala- 
10  et  de  1  épilepsie  traumatique.  Dans  ce  dernier  cas,  les  phénomènes 
Visuels  sont  dus  à  la  blessure  d’un  ou  deux  lobes  occipitaux. 

lallefont  et  Maillot  (Archives  de  la  Société  des  Sciences  médicales  de 
j  Onlpe//ier,  juillet  1929)  ont  observé  l'association  de  l’héméralopie  et  de 
opilepsie  héréditaire.  Peut-être  n’y  a-t-il  pas  là  de  lien  direct  entre  les 
'•eux  affections. 


'Il  Poi'oxysmes  sensoriels,  nous  pouvons  citer  encore  diverses 

sions  ou  hallucinations  sensorielles  survenant  en  dehors  des  accès 
oonvulsifs  ou  vertigineux,  par  exemple  :  la  sensation,  pendant  quelques 
Secondes,  de  voir  les  objets  qui  l’entourent,  grossir  démesurément,  la 
^Çnsation  que  tout  ce  qui  entoure  le  malade  s’éloigne  :  parmi  les  hallu- 
l^^nations  sudltives  :  des  bruits  vagues  dans  les  oreilles  ou  des  voix  qui 
^PP®^^®nt,  ou  d’autres  hallucinations  :  odeurs  nauséabondes  ou  goût 
J  ^^firéablc.  Le  caractère  commun  de  ces  hallucinations  est  la  brusquerie 
eur  appiirition  et  de  leur  effacement,  leur  peu  de  durée  déterminant 
émotion  pénible  et  une  dépression  disproportionnée  avec  le  phéno- 
f  sensoriel.  Toutes  ces  sensations  peuvent  jouer  un  rôle  dans  la  pro- 
des  délires  et  peuvent  être  le  point  de  départ  d’impulsions. 

1  anosmie  est  un  symptôme  fréquent  d’épilepsie.  Elle  peut  être 
^'isniise  et  affecter  plusieurs  générations. 


Chai'itre  III 


LES  PARENTÉS  DE  L’ÉPILEPSIE 
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A  côté  des  divers  symptômes  viscéraux  ou  sensoriels  que  nous  venonj’ 
de  passer  en  revue  et  dont  le  caractère  paroxystique  permet  de  les  consi 
dérer  comme  des  équivalents,  il  nous  faut  citer  maintenant  un  certa*” 
nombre  de  maladies  pouvant  être  rapprochées  de  l’épilepsie,  soit  par  Ic^*' 
caractère  paroxystique,  soit  par  la  nature  des  troubles  moteurs 
sont  ;  la  migraine,  l’asthme,  l’urticaire,  le  syndrome  de  Raynaud,  certains 
troubles  cardiaques,  la  tétanie,  la  spasmophilie,  etc. 

Emilio  Vergara  (Rifonna  Medica,  1926  désigne  sous  le  nom  de 
épilepsie  certaines  manifestations  (lipothymies,  vertiges,  migrai'’®*’ 
etc...)  qui  y  confinent.  Cette  désignation  est  discutable. 

Ces  formes  avaient  déjà  été  étudiées  par  Gowers,  sous  le  nom 
border-laiid  of  epilepsie. 

Dans  ce  groupe  on  peut  ranger  aussi  les  altiiques  uaso-vapales,  ang^ 
uaso-motrices  de  Nothnagel,  c[ui  répondent  à  ce  que  nous  avons  décr 
sous  le  nom  de  «  paroxysmes  viscéraux»  pouvant  exister  à  l’état 
ou  s’observer  dans  la  voie  prémonitoire  des  accès.  Ces  paroxysmes  mo® 
trent  l’importance  des  phénomènes  vago-sympatliiques  dans  répil®P**||j 
Dans  les  confins  de  l’épilepsie,  Gowers  range  également  les  vertige®' 
narcolepsie,  les  sommeils  pathologi([iies.  On  a  voulu  également  y  rang®' 
certaines  formes  syncopales  en  rapport  avec  des  émotions  dues  à  U''® 
perturbation  circulatoire  caractérisées  par  une  perle  de  conscience  tota 
et  instantanée  en  rapport  avec  la  perturbation  circulatoire  initiale,  caU® 
elle-même,  ([uclejuefois,  par  une  simple  émotion.  ,, 

Parmi  les  i)aroxysmes  circulatoires,  on  a  signalé  également  la  «mm 
de  Raijiiniid  comme  alternant  avec  l’épilepsie.  Pagnicz  a  signalé  ” 
observation  où  il  avait  pu,  par  une  ingestion  de  boisson  à  essencÇ^ 
provoejuer  alternativement  des  accès  larvés  avec  le  phénomène 
phèrique  du  doigt  mort. 


nifestation  prémonitoire  ou 


conim® 


urticaire  a  été  observé  comme  r 
manifestation  alternante. 

Nous  avons  vu  cpic  l’usV/ime  a  pu  remplacer  aussi  la  crise  comitial®® 
alterner  avecelle.  Pagiiiez  en  cite  un  exemple  tout  à  fait  typique. 

On  a  signalé  également  les  relations  de  l'épilepsie  avec  le  tic  doU 
reux  de  la  face  ou  avec  Vangor  pcctoris. 
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La  spasmophilie,  qui  comprend  l’ancienne  tétanie  et  certains  états  spas- 
^odiques,  peut  présenter  certains  rapports  avec  l’épilepsie.  D’après 
3gniez,  il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  de  relation  évidente  entre  la  tétanie 
|®ladulteet  l’épilepsie.  Par  contre,  pour  la  spasmophilie  de  l’enfant, 
3  question  paraît  plus  complexe.  Des  recherches  de  Lesné,  Guillau¬ 
min.  Turpiu  ont  permis  de  constater  des  modifications  humorales 
^emblables  à  celles  qu’on  a  mises  en  évidence  dans  le  sang  des  épilep- 
'ques  au  voisinage  de  leurs  crises.  La  question  est  encore  à  l’étude, 
mais  elle  peut  servir  de  point  de  départ  à  des  recherches  sur  le  rôle  de 
n  Spasmophilie  dans  les  convulsions  de  l'enfance  et  sur  le  rapport  de 
convulsions  infantiles  avec  l’épilepsie  ultérieure. 


®t  épilepsie.  —  Los  rapports  do  la  mifjr.aino  et  de  répilepsie  ont  été  bien 
g  nmés  dans  une  thèse  de  Hordeaux  do  l’I-'ô  par  le  D'  I.oiiis  .Icau  rpii  a  fait  ses  travaux 
J??'*. '  inspirai ion  du  Pf  Abadie.  Ce  travail  est  intitulé  ;  /.a  Migraine  accompagnée 
^Wepsie.  L’auteur,  faisant  un  historifpie  de  la  (luesliou,  a  rapporté  toutes  les  oliser- 
a  ions  et  les  opinions  intéressantes  à  ces\ijet.  11  relate, paruiilestravaux  publiés  avant 
‘®rry  (1831),  les  descriptions  de  Arctée,  Hh.  Lepois,  Tissot,  de  Lausanne,  Parry,  Mar- 
'l'I-Hall,  C’esl  Thorry  qui,  le  premier,  a  employé  le  terme  de  «  .Mijjraine  accompagnée  » 
pour  désifrner  les  troubles  nerveux  qui  s’ajoutent  à  eerlains  accès.  D’après  la  descrip¬ 
tion  de  Piorry.  il  s’ajrit  surtout  d’un  frémissement  douloureux  donnant  une  sensation 
oniparable  à  celle  d’une  crampe  ou  à  celle  que  donne  le  choc  du  nerf  ciibital  au  coude 
J,  '’®®upant  un  des  côtés  de  la  lanfjue  ou  de  la  face,  le  boni  des  doiirts  et  des  orteils  et 
g^"'ontant  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Laljarra.fue  a  décrit,  «pichpies 
'Ips  mouvements  convulsifs  analos'ues.  Trousseau,  parlant  de  la  névralgie 
qu’U  H'®™''’  “  l'-'*®  considéré  qu’il  y  ait  identité  avec  l  épileiisie.  mais,  remaniuanl 

l’e  •'  ^  “  peut-fdre  qu’une  coïncidence,  admet  que  C(  s  deux  maladies  peuvent  être 

’^'’®®®ion  d’une  même  cause.  Gubler  et  liordier  ont  décrit  également  des  contractions 
oculaires  ayant  le  caractère  de  véritables  convulsions  du  coté  de  la  migraine,  et 
^  «iquefois,  il  y  a  généralisation  des  mouvements  spasuiodhiues. 

Igg  011  1873.  étudie  particulièremet  les  migraines  accom|)agnées,  mais  il  envisage 

•a  n  *^'***'**®®  psychiques  satellites  entraînant  la  i.erte  de  la  conscience  et  la  perle  de 
Poolui'liations  émotives,  les  états  vertigineux, 
hghlings  .lacUson  envisage  la  migraine  comme  un  symptôme  de  vraie  épiU'i.sie. 
Une^A^'*'^  oonteste  ridonlité  de,  nature  entre  la  migraine  et  répilei>sie  cl  s’élève  contre 


le  Fèré 
,  phéuo- 


1*0  mal  (“"'’O'ioii  <lang(Teuso  qui  tendrait  à  mettre  sur  le  même  pied  uneiu'l; 
l’opj  O  crises  1  elles  que  l’épilepsie,  l’asthrnc,  la  migraine.  .Teaii  rajiporte 

Oomie°"  I^oucliard  ([ui  tend  à  donner  à  la  migraine  une  individualité  <d 

rmj  O'isuite  les  travaux  de  r.haroot  et  de  ses  élèves,  les  oliservalion 

■'Pêne"  '"'qi’oi'io  ophtalmique  avec  troubles  vaso-moteurs  de  la  fa 

®  de  la  motricité  cl  de  la  sensibilité  des  membres,  Irouldes  de  la  parole, 
f'’’’  O  consacré  aux  migraines  sa  Ibèse  d’agrégation:  il  cite  l’opinion  de 

migr- f'e  Ilucliard  (jui  ne  pensent  pas  jiouvoir  adnudlre  des  rapports  entre  la 
P'ais'"^  Sardat  trouve  très  i)eu  de  cas  île  migraine  che/.  les  épileptiques, 

'’êpile^psi"*'*'  '''""'''O*-  'P'o  *0  migraine  ophlalmiipie  n’est  pas  sans  analogie  avec 

envigg*  PP®  oommunication  à  la  Société  clini([ue  de  Paris  biovemlire  1888),  Herbe/, 
tônies^*  PP®  parenté  entre  la  migraine,  et  l’épilepsie.  11  envisage,  toulclois,  des  symp- 
En  fsor  ®ous  le  nom  de  migraine  accompagnée, 

les  ■'P'  Eeré,  dans  son  livre  L’/épîèpsiV  it  l,s  EpihpHqws,  envisage  que,  iiarmi 
lepsig  “"“PP-Po^i  'IP'  peuvent  accompagner  la  ndgraine  ophtalmique,  il  faut  citer  l’cpi- 
à  la  ®P  poi'liculier  l’épilepsie  partielle,  soit  que  l'épilepsie  partielle  soit  antérieure 
*&fame,soil  que  la  migraine  précède  l’apparition  de  l’épilepsie,  soit  que  les  deux 
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syiiilninii's  ;i|i|i;iriiisscul  en  iik'ihc  l('mi)s,  soit,  ([uo  !n  ini},n'iiiuo  ophlalmiquc  s’atténue 
après  l’apparilidri  ilc  l’rpik'psir,  sait  (iiir  l’(''pilr[isir  parti(qi(^  lire  rii  mémo  temps  que 
la  mi^raiiLO  oplitalmiipio  disparaisses  avajit  (■.ollo-ri,  soit  ipir  la  mifji'aiuc  ojilitalmique 
puisse  se  r.omliiuer  avei'  l'é|iili‘psii‘.  vulgaire. 

Aiilouelli  a  publié  éiraleiiieul  des  obserN  ii lions  sur  les  rapporls  de  ramblyople  transi 
toiri'  a\oc  l’épilepsiis  qéuéralisée  ou  l’épile[isi(!  parlielle. 

Nous  laisserons  des  esùté  tous  les  travaux  rapporlés  par  M.  .loaii  sur  les  rapports  des 
troubles  psyehbpics  et  de  la  iiuuraime  ;  ils  peuvent,  il  est  vrai,  suivant  ecrtains  auteurs, 
mord  rier  le  |iarallélisme.  entre  la  luiqraiuie  et  réjeilepsie  mais,  dans  aue.undeseas.iln’y  u  ^ 
<le.  véritable  crise,  épili-pl iiiue.  Comme  le  dit  Scdiule,  on  peut  voir  dans  la  migraine  e 
désordre', s  psyeliiepiees  suraigus  eleent  le'S  symjiteunes  reippellent  beauceiup  ceux  des  e  8 
épile'pliepie'.s  eet  liystéro-épilepl  ie]ue's,  aleu's  epie  e'iie;/,  lee  suje't  il  u’y  a  fias  la  moindre  rai 
sou  pour  aelme'ttree  nue'  vérilable'  é|)ile'psiee  eiu  bystérie. 

Pierre  Clarke  cite',  un  e'as  eeii  be  migreeiue  servait  d’aura  à  l’é|iilep,sie.  D’après  liordani, 
élans  eertaius  e'as,  il  |ie'ed  y  iiveiir  un  accès  d’eqeile'jisie  suivi  d’im  accès  ele  migraine  ■ 
s’agit  aleirs  el’épiiepsiee  migraiue'use  nu  bie'ii  les  accès  elee  l’uue  eiu  elee  l’ieulre  jicuvent  eXjS 
1er  eriine'  uiauièi'ee  iueléiie'uelanle'.  11  s’agit  alors  ele'  migraiuie  elle'/,  le'S  é|iileptiqucs.  Kra  ^ 
l'ibing  aelme't  eles  rapporls  entre  l’épilepsie  et  la  migraine  oplilalmieiue,  mais 
pas  ele  reippeirls  ave'ee  la  migi'aiue  simple.  La  thèse  de;  Ceeriiu  (l'.IOvl)  aelme't  ijue  la  e’’' ^ 
elouleiure'use'  elee  Pieccès  iidgraiue'ux  ]ieut  occasionner  elees  états  eemivulsiis,  simulan 
s’y  mé|ire',neli'e  le'S  graiieh's  e'i'isees  elee  und  comilial  :  étal,  é[eilee]itieiue  aue[uel  succède  P 
l'ois,  comme  ehuis  l’épileiisiee  vraie,  des  paralysies  partielles  pai-  iriliibition. 


Kowalewsky  aelmet  des  raiiporls  très  étroits  entrée  la  rnigrieiiue,  même  simple,  et  1  P 
h'psie'.  j 

(loreleu  {Ilrilish  iDciliral  .Juiininl,  lllOli)  étuelie  les  rapports  elees  deux  imeladics  sa 
aelmottre  l’ieleutitè  et  pense  ([u’ils  peuvent  être  eles  eelTeets  leinctiemuels  dil'lércnts  d 


D’aul  res  auteurs  ont  égiele'Uient  imblié  eles  obsei'vatious  de  migraine  accompag" 
elee  ti'eeublees  uer\  eux  sans  epie,  cee]ie'ndant,  il  s’agisse  de  mauilestalions  ele  caractère  n 
ment  é|eileeptiepie  ;  ce  sont:  Hieiglio,  el’.Mjundo,  llubbell,  h.  Lévy,  lîaufl'lo, 
Parisot,  Price.  Dans  leur  artieelee  «  Migraine  »,  Henry  Meigee  et  L'elnelel  ont  éW 
tous  lees  aceeielents  accemipagnate'urs  elee  la  migraine,  y  comjeris  les  phénomènes  paretm 

l'ormello  l’épileP®’  ■ 

liauXi 

delà 


1  ])iU'ielytir[ues, 

nemtré  plus  I 


e,dan5 


l{'.  JlrilixIiinediralJonrniil,  a  publié  une  observation  intéressante  de  migraine  accoU 
gnéel’ae'cès  épilepliepies.  Pillips  s’est  élevé,  contre  la  parenté  de  h 


eee'pe'nehent,  elénote  d’i 

1  la  Iréeiueeuce  ele  la  co'e neeieh'neec  eles  phénomènes  comh 
l'e  Mb  l'ois  sur  .bOO.  Il  leelmet  r[ue  plus  un  cas  se  rapproche  par  scs  sympteimes 
ee  oiehtaliuieiue,  plus  les  complications  épileiitiqucs  sont  à  redouter, 
rmann,  een  l'.IM,  aelmet  la  réalité  d’un  rafeport  entre  les  deeux  al'feections. 
igrahm  ae',e',om|)agnée  a  été  également  l’ohjet  de  recherches  ele  De'jerine,  S' 

;  liue'.hanau  montre  lees  comu'xions  elee  l’éiiilepsic  et  de  la  migi'aine.  Moodie, 

ne  accoinP®_ 

ips  s'est  eleve  contre  la  parenl.e  de  la  migraine  et  de  1^P| 

I  thèse,  aelmet  les  rapports  entre  la  migraine  et  le  mal  .jr' 
I  lebré,  étudiant  la  migraine  ele  l’eul'ant,  memtre  epie  certaines  crises  [louvcnt  cons  1 
un  éipiivalcnt. 

Citons  encore,  depuis  la  thèse  de  .Jean,  les  travaux  suivants  : 

MM.  P’olly  et  de  Benedetti  [Sociclé  de  Ncnrolrifjic  de  Paris,  5  novembre  1931) 
levé  un  cas  de  migraine  ophtalrniepie  accompagnée  d’éfiilepsio.  A  vrai  dire, 
n’euit  observé  aucune  crise,  ni  spontanée  ni  provoquée  ])ar  riiyperpnée,  mais  ils  0^^^, 
dèrent  comme  des  crises  comitiales  des  crises  de  contracture  du  bras  droit, 
meuts  de  la  tète  à  droite,  mouvements  cloniques  de  la  jambe  gauche.  11  s’agissait 
sujet  de  21  ans,  débile  mental,  chez  lequel  do  nombreuses  infections  dans  1  on 
avaient  pu  [irovoquer  une  légère  irritation  méningée.  ,  je 

Martha  Dlrich,  sur  500  migraineux  examinés,  en  a  trouvé  01  qui  avaient  des  cri 
migraine  ainsi  que  des  crises  d’é[iilcpsic. 
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elles  sont  les  opinions  diverses  (lui  ont  précédé  et  suivi  lo  travail  de  Jean, 
ean  a  publié  des  observations  nouvelles  et  résumant  toute  la  biblinoraidde,  il  a  admis 
|iae  61  observations  piaillent  en  faveur  de  la  réalité  do  la  migraine  accompagnée  d’épi- 
apsie.  Toutefois  cos  obsorvalions  sont  rares  :  il  n’en  a  trouvé  que  56  dans  la  littérature, 
es  5  observations  personnelles  relatées  proviennent  de  trente  ans  de  consultation  de 
^aurologie.  L’hérédité  ne  semble  pas  avoir  tant  d’influence  (|uo  dans  la  migraine  vulgaire. 
j^”^P*“®®ouvent  c’est  une  liérédité  dissemblable,  une  hérédité  névrojiathique  diverse, 
sujets  ont  présenté,  quelquefois,  un  état  de  fragilité  du  système  nerveux,  crises 
uisives  de  l’enfance,  trouilles  mentaux,  etc...  La  migraine  accompagnée  d'épilepsie 
u^perait  plutôt  le  sexe  masculin  et  débuterait  dans  la  jeunesse. 

6  type  de  migraine  ipii  est  le  plus  souvent  accompagnée  de  manifestations  conn¬ 
ues  est  la  migraine  ophUdmic|uo  (03  des  cas).  Kn  ce  qui  concerne  l’épilepsie,  elle, 
manifester  sous  le  type  bravais-jacksonien  :  il  s’agit,  alors  et  surtout,  de 
•'■■oubles  sensitifs,  la  forme  motrice  étant  plus  rare, 
yuant  aux  symiitômes  d'épilepsie  généralisée,  ils  sont  jilus  rares  :  la  grande  attaque 
"vulsive  ne  s’est  montrée  que  dans  le  5»  d 's  cas  étudiés, 
amh*  ^'î*^‘''ulents  sont  beaucoup  plus  fréquents  ;  troubles  de  la  parole,  automatisme 
ulatoire,  hallnmnations,  troubles  sensoriels,  irritabilité,  crises  de  fureur  ou  de  dé- 
pÜe*^'°''  ’  O"  '  ait;  d'a)irès  cette  description  de  Jean,  l’assimilation  avec  l’é- 

Psie  n’est  ce))endant  nette  que  pour  la  grande  attaque  convulsive.  Les  idiénoménes 
msthésiques  jacksoniens,  les  équivalents  sont  susceptibles  d’interprétations  diverses. 
Voir  Joan,  la  migraine  acconqiagnée  d’épilepsie  tend  vers  l’aggravation  ;  on  peut 
'sparaître  les  accès  de  migraine,  tandis  que  persistentles  accès  éiiilefitiques.  Le  trai- 
gj^l^****'  peut  faire  disparaître  les  phénomènes  épileptiques  alors  que  la  migraine  per- 
een^'  't'omet  donc  une  parenté  patholog  ique  entre  les  deux  affections,  quoiipie , 

pothogénie  de  la  migraine  aussi  bien  que  celle  de  l’épilepsie  restant  mys- 
Pos  possible  de  trouver  dans  la  pathogénie  des  arguments  pouvant 
'‘f'PoHer  la  prouve  de  cette  jiarenté. 


M  Pi”*.  rapport  sur  la  migraine  à  la  Réunion  Neurologique  de  1925, 
Ig'  .  ’’’*''lmnsen  difïérencie  l’épilep.sie  sensitive  ou  aura  sensitive,  de  l’épi- 
sensitive  migraineuse.  L’accès  d’épilepsie  sensitive  de  la  migraine 
manifeste  depuis  les  doigts  jusqu’à  la  langue,  souvent  10  minutes,  quel- 
is  une  demi  heure  à  une  heure  1/2,  alors  que  l’aura  épileptique  est 
très  courte  durée.  L’épilepsie  sensitive  migraineuse  n’est  pas  accom- 
p  de  symptômes  d’excitation  ou  d’insuffisance  motrice,  alors  que 

stira  épileptique  en  a.  Les  troubles  moteurs  que  l’on  voit  dans  la  mi¬ 
se  ®ont  pas  dus  à  une  paralysie,  mais  à  un  trouble  passager  de  la 

La  migraine  n’entraîne  jamaiS’  non  plus,  les  con- 
ions  toniques  et  cloniques,  souvent  douloureuses  de  l’épilepsie,  ni 
itii  consécutive  aux  convulsions.  L’épilepsie  sensitive  de  la 

est  jamais  localisée  aux  membres  inférieurs  ;  par  contre,  elle 

Ig  ^  localisée  aux  deux  bras  ou  au  deux  moitiés  de  la  langue  ou  de 

YqJi  est  variable  de  circulation.  Ce  sont  là  des  conditions  c|u’on  ne 

Pes  dans  la  crise  d’épilepsie. 


P  ^^PPorts  de  la  migraine  et  de  l’épilepsie  ont  été  étudiés  aussi  par 
Vallery-Radot  à  la  Réunion  Neurologique  de  1925. 
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L’aiileiii- résume  les  arguments  en  faveur  de  l’identité  entre  les  deux 
maladies. 

1“  Dans  la  migraine  on  trouve  des  auras  comparables  aux  auras  épilep¬ 
tiques. 

2°  Les  mêmes  causes  peuvent  déclancher  des  crises  de  migraine  et 
d  épilcpsie,  en  particulier  les  troubles  ovariens,  endocriniens  et  le® 
troubles  digestifs.  Les  observations  de  Pagniez,  Léobardy  et  Lieutaud 
démontrent  ipie  le  chocolat  suffisait  à  déclancher,  chez  certains  sujetSi 
des  crises  d’épilepsie  et,  chez  d’autres,  des  crises  de  migraine. 

La  pathogénie  de  l’épilepsie  montre  qu'au  cours  de  la  crise  coffll' 
tiaîe,  il  y  aurait  anémie  du  cerveau  par  spasmes  vasculaires,  l’épileps'® 
se  rapprochant  ainsi  beaucoup  de  la  migraine. 

4"  Les  recherches  humorales  ont  montré  que  certaines  crises  comitial®®’ 
comme  certaines  crises  de  migraine,  pouvaient  être  précédées  d’un  cho® 
colloïdo-clasi(jue,  d’un  choc  vaso-trophique,  d’une  augmentation  notable 
de  l’alcalinité  du  sang,  d’une  diminution  du  calcium,  etc. 

5°  Le  bromure,  le  gardénal,  la  protéinothérapie  auraient  donné  de  bon® 
résultats  aussi  bien  dans  la  migraine  ([ue  dans  l’épilepsie. 

Pasteur  Vallery-Radot  conclut  de  la  façon  suivante  :  la  coïncidence 
de  l’épilepsie  et  de  la  migraine  est  peu  frécpiente,  et  ce  n’est  qu’excepHO”'^ 
nellemeiit  qu’on  voit  l'épilepsie  succéder  à  la  migraine  ou  alterner 
elle;  étant  donné  la  fréquence  de  la  migraine,  il  n'est  pas  surprenant  o® 
constater  son  existence  chez  un  certain  nombre  d’épileptiques.  Les  seul* 
faits  troublants  pour  Vallery-Radot  sont  ceux  où  les  symptômes  comitia*’® 
accompagnent  le.syndrome  migraineux  mais,  dans  ces  cas,  dit-il,  ilfaut  tou¬ 
jours  se  demander  s’il  n'existe  pas  une  lésion  méningo-corticale.  PasteUt 
Vallery-Radot  retient,  comme  phénomène  intéressant,  la  constatation  de® 
troubles  humoraux  s’observant  dans  l’épilepsie  et  dans  la'  migraiu®’ 
la  crise  vasculo-sanguine,  la  présence  dans  le  sang  d’une  substance  actR® 
sur  le  muscle  lisse  et  l’existence  d’une  alcalose  avant  la  crise.  EnfiUi 
•spasme  vasculaire  s’observe  dans  l'épilepsie  comme  dans  la  inigfu'”®^ 

mais,  alors  c[ue  dans  la  migraine,  les  phénomènes  vaso-moteurs  sont  * 

l’origine  même  de  la  crise,  dans  l’épilepsie,  ils  semblent  n’être  que  secO® 
daires.  Pasteur  Vallery-Radot  termine  en  disant  : 

«  Il  n’y  a  donc  entre  la  migraine  et  l’épilepsie  aucune  analogie  à  et® 

«  blir  et  il  n’est  pas  possible  d’expliquer  un  des  deux  syndromes  p® 
l'autre...  » 

Pagniez  n’admet  pas  l’opinion  de  Vallery-Radot,  ni  l’opinion  de  Cbri®' 
tiansen,  et  verse  aux  débats  les  arguments  suivants:  il  déclare 
a  lieu  de  mettre  à  part  les  migraines  dites  accompagnées  qui  ont 
substratum  une  lésion  nerveuse.  Si  l’on  s’eu  tient  à  la  migraine  vraiei  ®^^ 
relations  avec  l’épilepsie  sont  constatées  avec  des  faits  indiscutables 
impressionnants.  Il  relate  les  observations  de  Gowers  et  de  divers 
Il  en  a  observé  lui-même  plusieurs.  Il  ne  saurait  s'agir,  dans  ces  cas- 


i 


.'il  JUIN  1932 


Coïncidences  fortuites  ou  de  faits  rares  exceptionnels,  les  autres  argu¬ 
ments  donnés  sont  l’existence  des  faits  d’hérédité,  l’existence  d'aura. 

Chez  les  migraineux,  il  fait  remarquer  que  l’épilepsie  peut  aboutir, 
‘  ans  certains  cas,  à  un  rythme  régulier,  sous  la  dépendance  de  la  mens¬ 
truation  ou  d’une  sensibilisation  à  un  certain  aliment.  Les  recherches 
unaorales  ont  fait  connaître  aussi  des  rapprochements  entre  la  migraine 
et  1  épilepsie  :  certaines  migraines  sont  précédées  de  crises  hémocla- 
siques. 

Le  sang  des  migraineux  présenterait,  comme  celui  des  épileptiques,  des 
phases  d’alcalose  caractéristique. 


thér 


migraine  peut  être  également  sensible  augardénal  ou  à  la  protéino- 


Exisle-l-il  des  étals  morbides  qui  s'opposent  à  l’épilepsie  ?  PourPagniez, 
Çn  a  signalé  comme  possible,  l’hémophilie.  Il  semble  certain  que  les  ma¬ 
rnes  fébriles  soient  anticonvulsivantes  :  telle  est  la  grippe.  On  a  signalé 
Salement  certaines  maladies  chroniques,  telles  que  la  tuberculose,  qui 
combleraient  susceptibles  d’exercer  une  action  suspensive. 


P  ^°mme  conclusion  de  cette  étude  sur  les  parentés  de  l’épilepsie, 
^^gniez  admet  que,  parmi  les  maladies  à  crises,  il  existe  un  premier 
ë^oupe  qn[  comprend  l’asthme,  l’urticaire,  le  coryza  spasmodique,  le 
^  Urne  des  foins,  la  maladie  de  Quincke  qui  sont,  avant  tout,  des  maladies 
^•■giques,  portant  sur  la  peau  ou  sur  la  muqueuse  respiratoire, 
uus  un  autre  groupe,  il  faut  placer  la  migraine  et  autres  manifestations 
Morveuses  et  gastro-intestinales. 

-es  deux  groupes  sont  peut-être  en  rapport  avec  la  grande  dyscrasie 

ë°«tteuse. 

Lépilepsjg  est  peut-être  plus  en  rapport  avec  le  deuxième  groupe 
le  premier. 

-épilepsie  touche  aussi  à  un  autre  groupe  qui  comprend  les  grandes 
Peyehoses  à  paroxysmes  (anxieux,  maniaques,  etc.). 

nlin,  elle  répond  à  un  autre  groupe  morbide,  celui  de  la  tétanie  et  de 

'"spasmophilie. 


DIAGNOSTIC  DE  LÉPILEPSIE 


Nous  ne  l’erons  pas  ici  le  diagnostic  (lifl’érenliel  de  l'épilepsie. 

Nous  relatons  les  études  faites  par  ([uehjues  auteurs  sur  l’importance 
des  accidents  causés  par  les  accès  ou  sur  la  valeur  de  l'aura  au  point  de 
vue  du  diagnostic.  Nous  exposerons  ensuite  cpiclqucs  méthodes  actuelle® 
qui  ont  été  mises  en  avant  pour  le  diagnostic  de  réi)ilepsie. 

Il  est  classifiue  de  dire  cpie  la  gravité  des  traumatismes  survenant  aU 
CQurs  d’une  crise  convulsive  (plaies  profondes  ou  nombreuses,  hémorr» 
gies,  fractures,  brfdures)  est  une  caractéristique  de  lanature  organique d® 
la  crise.  Paul  Courbon  (liéiiiiion  Neurologique  de  Sirusbourg,  15 
1920)  admet  cpie,  si  cela  est  vrai  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  t 
faut  admettre  toutefois  que  la  gravité  du  traumastisme  est  en  fonction 
du  degré  de  suppression  de  l’instinct  de  conservation  du  sujet,  Ceb® 
condition  peut  être  réalisée  cbe/  certains  débiles  mentaux  et  même  che^ 
certains  hystériques. 

D’après  les  statistiques  de  Réngade  et  de  Raynaud  (18()5),  deux  épüoP 
ticpies  sur  trois  ont  subi  (|ueb[uc  accident,  notamment  des  brûlures  daO® 
1/10'' des  cas.  Les  brûlures  graves  de  la  tète  sont  rares  ;  il  existe  cepcn 
dant  (|ucb[ues  cas  où  la  brûlure  crânienne  a  été  jus(|u’à  déterminer  un® 
néerose  et  une  véritable  trépanation  pathologique.  Citons  les  cas  ancien®' 
de  Rroca  et  de  Race,  et,  plus  récemment,  de  Gange ((m:e//e  des  Hôpil<^‘'^’ 
7  septembre  1929). 


été 

Nous  laisserons  de  côté  la  question  de  l’bystéroépilepsic  (|ui  n 
traitée  dans  le  chapitre  de  l’Etiologie  par  M.  Jean  Abadie. 

D’après  Jean  Picard,  il  ne  faut  pas  fonder  un  diagnostic  sur  la  simp  ® 
notion  de  la  durée  de  l’aura  ([ui  peut  se  prolonger  normalement 
s’accompagner  de  symptômes  bystériformes  tout  en  se  continuant  p® 
un  accès  classicpie  ;  diverses  manifestations  d’apparence  bystérign® 
peuvent  être  d’origine  comitiale,  tel  est  le  soin  nam  bulisme  épileptig®'®’ 
tels  sont  les  troubles  moteurs  de  divers  degrés,  tous  les  tics  depu'® 
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'"ouveinents  désordonnés  jusqu’à  l’acte  adapté  à  tel  point  que,  dans 
cas,  il  est  dilïlcile  d’obtenir  une  discrimination  avec  des  niani- 
■  tâtions  hystériques,  certaines  de  ces  manifestations  pouvant  être 
^  solùment  correctes  par  suite  d'un  automatisme  ambulatoire. 

d  s’agit  là  de  manifestations  qui  appartiennent  au  psychisme  chez  les 
épileptiques  et  qui  sont  étudiées  d’autre  part. 


Pour  établir  un  diagnostic  de  l’épilepsie  au  regard  de  la  simulation 
de  1  hystérie,  voici  les  dilïérents  procédés  (|ui  ont  été  proposés  : 

1“  Les  variations  du  pH  urinaire  :  un  état  d'alcalose  précéderait  l'at- 
sque.  Claude  et  Ralïin  ont  montré  que  l’alcalose  ne  suflisait  pas  à  carac¬ 


tériser 


épilepsi 


2“  Ca  clwleslérinémie  :  certains  auteurs  ont  prétendu  que  la  dose  en 
était  élevée,  mais  d’autres  auteurs  ont  prétendu  le  contraire. 

3°  Mathieu  Picrre-Weill  attache  aussi  de  l’importance  à  la  constatation 
é  la  s/ÿcorrac/iic  dans  le  diagnostic  de  l'épilepsie. 

La  méthode  anaphi]lacti(pie.  Wardt  et  Paterson  auraient  rencontré 
éz  le  comitial  une  hypersensibilité  à  la  protéine  dans  58  8  %  des 
é^s,  alors  qu’on  ne  la  rencontre  que  dans  8  %  des  cas  chez  l'individu 
‘’ortnal. 

Le  déséquilibre  i 


taté( 


'®s  par  les  auteui 


■o-végélatif.  Nous  avons  vu  les  variati 
ir  ce  point. 

sensorielle  peut  déterminer 


irritation  sympathique 
é*  épilepsie. 

La  compression  des  glohes  oculaires  pour  la  recherche  du  réflexe 
cçulo-cardiaque  provoque  l’apparition  de  crises  (Petzetakis,  Munier). 
ici re  Marie  et  Pierre  ont  vu  également  aiiparaître  des  accidents  de  pe- 
après  l’irrigation  froide  de  l’oreille. 

,  . ‘'^iinaskis,  d’Athènes,  a  montré  qu’on  provoquait  l’explosion  de  l’accès 
épileptique  par  la  compression  carotidienne,  mais  il  peut  produire  égale- 
l’attaque  hystérique  par  le  même  procédé.  A  côté  des  expériences 
^iiTiinaskis,  citons  celles  d’iîconomakis,  qui  en  poursuivant  la  com- 
P^'ession  des  carotides,  a  pu  obtenir  chez  des  sujets  normaux  des  résultats 
'^°”’P^®ahles  à  ceux  obtenus  chez  les  épilepticiues. 

1°  Les  réactions  électriques.  On  peut  montrer  une  excitabilité  accrue 
les  nerfs  périphéric[ues  et  un  abaissement  du  seuil  d’excitation 
moment  de  la  crise,  mais  ces  résultats  n’ont  ])as  été  constatés  sur 
gi'iind  nombre  de  cas. 

la  Lébif/edes  tests  psiichologiques.  L’épilepsie  serait  caractérisée  par 
•"cpétition  ineessanle  des  mots,  l’abondance  des  sensations  par  asso¬ 
ie  avec,  dans  des  réactions  prolongées,  la  difficulté  de  trouver  le  mot 
'’Hpre  (jans  les  définitions,  l’impossibilité  des  sujets  de  répondre  aux 
Estions  posées  autrement  que  par  détours,  par  une  idée  générale, 
cette  étude  paraît  devoir  être  poursuivie. 


iti-:iM<).\  si:i  HDLoiuoin-  isticiixatios  m.j-: 


8°  Ija  réapparition  des  crises  par  \a  suppression  du  gardéiud. 

9°  Les  intoxications  provoquées. 

L’intoxication  a  été  utilisée  expériiuentalenient  dans  un  but  de  dia' 
i^nostic.  Pagniez,  Plichel  et  Pli.  Decourt  (Soc.  Méd.  des  Hùp-,  18  mars 
1932),  oiiposant  l’inellicacité  de  l’acétylcholine  dans  un  cas  de  crises  pithia" 
tiques  à  l’eiïicacité  de  ce  médicament  dans  l’état  de  ce  mal  épileptique  se 
demandent  s’il  n’y  a  pas  là  un  moyen  de  diagnostic  dilTérentiel  dans  les 
cas  dilïicilcs. 

UP  flijperpnée  expérimentale.  —  Pour  établir  un  diagnostic,  on  a 
cherché  par  des  épreuves  cliniques  à  reproduire  l’accès  d'épilepsie  et 
cette  provocation  a  été  recherchée  par  l’épreuve  de  l'hyperpnée  expéri' 
mentale. 

Cette  épreuve  devant  faire  l’objet  d'un  exposé  spécial  de  M.  Baudouin 
dans  les  travaux  du  fonds  Dejerine,  nous  ne  ferons  que  la  mentionner- 
bille  a  fait  l’objet  de  nombreuses  recherches  à  l’étranger  et  a  été  étudié® 
en  France  par  MM, Claude,  Guillain  etleursétndes.  Plus  récemmentNyss®'’ 
(Journal  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  octobre  1929)  a  appli([ué  la  m®' 
thode  de  l’hyperpnée  chez  41  épileptiques  et  a  réussi  dans  15  %  des  ca® 
à  provoquer  la  crise  :  il  estime  donc  que  l’épreuve  est  intéressante,  q^j 
y  a  lieu  pour  obtenir  le  maximum  de  valeur  de  jirolonger  jusqu’à  la  ir®’' 
sième  minute.  Il  estime  que  cette  épreuve  est  inofl'ensive.  Il  convient 
d’autre  part  de  bien  dilïérencier  les  crises  comitiales  provoquées  pn*’ 
quelques  troubles  moteurs  sen-itifs  ou  même  psychiques  que  l’on  peut  oh' 
server  même  chez  les  sujets  normaux. 

L’hypernictation.  —  Munch  Petersen  (Société  de  Biologie, 
vrier  1931)  est  parti  de  cette  hypothèse  que  l’exercice  arbitraire  et  for®^ 
d’une  fonction  centrale  autonome  telle  que  la  fonction  (h 
vait  provoquer  un  état  anormal  qui  pouvait  agir  sur  un 
pathologiquement  altéré  ou  irrité.  Il  a  donc  substitué  à  l’hyperpu®®’ 
l'hy|)ernictation  avec  expérience  du  clignement  des  yeux.  Il  a  pu  constate® 
que  l’on  reproduisait  par  l’hypernictation  les  mêmes  phénomènes  q"® 
par  l’hyperventilation,  le  |)lus  souvent,  sous  une  forme  plus  aflaihh®' 
Par  contre,  il  n’a  |)as  observé  de  phénomènes  tétanoïdes. 


1  respiration  P®®' 
domaine  cérébr® 


ÉVOLUTION  DU  SYNDROME  ÉPILEPSIE 


épilepsie  essentielle  (pii  est,  le  plus  souvent,  la  conséquence  d'une  en- 
®Phalite  de  l’enfance  apparaît  après  une  période  de  latence  et,  le  plus 
souvent,  vers  l’âge  de  sept  à  douze  ans,  sous  forme  d’un  accès  nocturne, 
“ne  absence  ou  niciiie,  quelquefois  d’emblée,  sous  forme  d’un  accès 
‘Complet  diurne. 

Les  accès  d’épilepsie  se  produisent  souvent  la  nuit  au  début,  ils  peuvent 
passer  longtemps  inaperçus. 

9  Clark,  deNew-York  {Journal  of  theamerican  medical  Association, 

evrier  l‘)18)  soutient  que  le  grand  mal  ne  se  déclare  que  bien  des 
““nées  après  qu'il  existe  du  petit  mal  ou  des  troubles  minimes  de  nature 

‘^P'ieptique. 

Fréquence  et  répétition  des  accès. 

Certains  paroxysmes  sont  rares.  Certains  malades  n’ont  eu  qu'un 
“nés  dans  toute  leur  vie;  d’autres  passent  plusieurs  années  sans  en 
Voir.  Un  grand  nombre  n'ont  qu’un  accès  ou  deux  par  an.  Chez  un  cer- 
ils'^  los  accès  se  ré[)ètent  mensuellement  et  chez  les  femmes 

frécpiemment  avec  les  périodes  menstruelles  (épilepsie 
“niéniale).  Souvent  les  attaques  ont  une  fréquence  de  plusieurs  fois  par 
®“ine.  Certains  malades  ont  des  accès  tous  les  iours  et  plusieurs  fois 
par  jour. 

^  .j^àvolution  des  épilepsies  étudiée  sur  des  graphiques  par  Alaize  (,Mar- 
1er  i()20),  montre  qu’il  y  a  lieu,  d’après  les  courbes. 


disti 

lion 


““gucr  les  formes  intermittente,  croissante,  décroissante,  ; 


'volu- 


“ycli(|ue,  oscillante,  à  fréquence  irrégulière, 
y  a  tpielquefois  des  recrudescences  du  paroxys 


paroxysme  sous  des  causes 
(qui  sont  répétées  en  série  dans  la  même  journée  ou  la 
“  lyiit).  Les  accès  par  série  continue  (attaques  imbriquées  de  Trous- 
/  s  accompagnent  d’une  élévation  de  température  et  sont  suivis  d’une 
générale  durable.  Ces  séries  peuvent  s’observer  dans  toutes 
“““es  de  paroxysmes  (série  de  vertiges,  série  de  secousses). 

ispect  plus  grave,  c’est  l’état  de 


“eau)  , 

"“press, 

. 

niai  présente  sous  un 

“"“"'“■■f!  .C'  •esse  Médicale,  19  mai  1926),  il  existe  une  habi- 
“  *^PilepHqiie^  cette  habitude  est  une  tendance  à  la  reproduction  des 


pnroxysiiies  acquise  par  leur  répétition  antérieure  :  l’accès  appelle  1  accès. 
Hartenberg  montre  qu'à  côté  des  lésions  qui  constituent  le  substratum 
de  l’épilepsie,  à  eôté  des  causes  favorisantes,  soit  pathologiques,  soit 
pbysiologi(|ucs,  l’habitude  épileptique  intervient  comme  troisième  faC" 
teur  pathogénique  alors  ([ue  les  premiers  accès  peuvent  être  espacés  par 
une  évolution  progressive,  on  voit  se  rapprocher  les  accès  ultérieurs 
se  reproduisent  par  la  suite  sans  aucune  cause  ])rovocatrice  apparent®’ 
(>ette  habitude  épileptique  peut  être  explicpiée  par  dilfércntcs  hypothèses, 
soit  persistance  après  la  crise  d’altérations  microscopiques  du  cerveau, 
augmentant  l’irritabilité,  soit  sensibilisation  du  système  nerveux  par  1®* 
influences  toxiques  ou  humorales,  soit  frayage  des  voies  nerveuses  pa' 
les([uelles  l’irritation  initiale  se  propage  avec  une  facilité  croissant®' 
Quelle  (jue  soit  l’interprétation,  la  notion  de  riiahitude  paraît  incontes 
table  à  Ilartenherg.  La  notion  de  ces  phénomènes  est  importante  aU 
point  de  vue  du  pronostic.  Il  sera  d’autant  plus  dillicile  de  guérir  a® 
sujet  qu’il  aura  eu  un  plus  grand  nombre  d'accidents,  d’où  la  nécessité  u 
traiter  le  malade  le  plus  précocement  possible  avant  l’organisation  u 
l’habitude,  et  la  nécessité  également,  en  raison  de  l’habitude  ])ersistant® 
et  latente  du  cerveau,  de  maintenir  le  malade  dans  des  conditions  d’hj 
giène  et  de  médications  pendant  un  certain  temi)s  après  la  disparitm'’ 
des  crises  dans  le  but  d’éviter  les  rechutes. 

Influences  diverses  sur  révohilion  de  l'épilepsie. 

Les  émotions  ont  joué  un  rôle  et  jouent  encore  un  rôle,  d’après  lop* 
nion  publicpie,  dans  la  production  ou  dans  la  recrudescence  des  accès 
d’épilepsie. 

D’après  Vallon  (Société  de  Psychologie,  21)  janvier  11)20),  Vémolion  ù® 
déclanche  l’épilepsie  que  chez  les  sujets  ])résentant  ou  ayant  présen 
certains  désordres  marquant  leur  prédisposition  aux  accidents  conU 
tiaux. 

I/inIluence  des  professions  tpii  tendent  à  favoriser  l’afllux  du 
vers  le  cerveau  ou  de  celles  où  entrent  des  substances  toxiques  est  o®' 
sisihle.  De  même  une  inanvnisc  hjij/iène,  les  veilles  répétées,  les  fatig®®®’ 
un  mauvais  régime  alimentaire,  l’abus  de  l’alcool  sont  des  causes  adj® 
vantes  Uahinovitch  {Encéphale,  janvier  IDIil)  a  montré  l’action  pro'’° 
qualité  de  divers  médicaments  ;  stiychnine,  coca’ine,  etc.,  des  trait® 
ments  électriques,  des  mouvements  giratoires,  etc. 

Ilartenherg  a  montré  que  les  purgatifs  pouvaient  provoquer  des  criS®*' 
Sainton  a  cité  un  fait  de  cri.ses  régulièrement  consécutives  à  un  laveiD®®  ' 

L’inlluence  des  repas  a  été  remarcpié  (lar  Féré,  par  Ilartenherg- 
gestion  de  certains  aliments,  le  chocolat  (Pagniez  et  Lieutaud)et  d’auF®® 
aliments  spéciaux  à  clnupic  malade,  font  apparaître  les  crises.  Harteiiber» 
n’a  obtenu  aucune  amélioration  d’un  régime  hypoazoté. 

L’abus  des  [ilaisirs  sexuels,  l’onanisme,  semblent  favoriser  l’apparit*®’’ 
des  crises,  plus  rarement  la  continence  absolue  accroît  aussi  la  fréquence- 
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Les  exercices  violents,  les  accidents  peuvent  donner  une  impulsion  à 

nialadie. 

On  peut  également  observer  l’inlluence  nocive  de  certains  médicaments 
(opium,  éther,  cocaïne,  nicotine,  quinine,  calcium,  nitrite  d’amyle,  trini- 
atropine,  nitrate  de  pilocarpine,  ésérine,  etc. . .). 

La  congestion  de  la  tète  favorise  les  accès,  d’où  nécessité  de  recomnuui- 
or  au  malade  de  ne  pas  s’exposer  la  tête  découverte  au  soleil,  ni  de 
®‘*Ppi’ocher  trop  près  d’une  source  de  chaleur. 

Quelquefois,  les  accès  sont  provocfués  par  des  modifications  de  la  tempé- 
■■oturedu  cor|)s  :  refroidissement,  douche  froide,  bain  chaud  (Hartenherg'. 

‘  elnar  (Sociélc  de  Neurologie  de  Prague,  16  janvier  1929)  a  observé  un 
oas  d  épilepsie  jacksonienne  avec  un  caractère  provocateur  très  net.  Les 
onses  n’apparaissaient  qu’avec  un  changement  subit  de  la  température, 
Onaud  au  froid,  et  elles  pouvaient  être  provoquées  par  un  bain  froid  de 
la  main. 

Le  rôle  des  iufeclionsa  été  envisagé  de  façons  diverses  :  en  général  l’in- 
««ence  a  été  défavorable. 

Nous  avons  vu  déjà,  à  propos  des  parentés  de  l’épilepsie,  quelles  étaient 
influences  qui  pouvaient  s’opposer  à  l’épilepsie. 

^es  accès  d’épilepsie  sont  souvent  interrompus  d’une  façon  plus  ou 
uioins  prolongée,  pendant  que  le  malade  est  atteint  d’une  affection  fébrile 
Intercurrente,  Hippocrate  disait  ;  Qnurlaiia  epilepsae  uiiidex  appellalur. 

®  nombreux  médecins  ont  montré  que  la  fièyre  intermittente  suspendait 
°n  arrêtait  l’accès  d’épilepsie  (Portai,  Selade,  Lazare,  Rivière,  Gérard).  De 
nombreuses  autres  infections  peuvent  suspendre  l’épilepsie.  Ainsi  que  l’ont 
jnontré  Séglas  dans  sa  tbè.se  de  Paris  (1881),  Quériaud,  dans  sa  thèse  de 
jg°.‘^'^®nux  (  1884),  Féré,  dans  sa  communication  à  la  Société  de  Biologie 
,  •l'^)n  1892),  une  pneumonie,  un  rhumatisme  articulaire  aigu  fébrile,  un 
®|’ysipèle,  une  fracture,  une  scarlatine,  une  pleurésie,  un  anthrax,  la 
'iccine,  ont  [)u  amener  des  résultats  analogues.  Lannois  a  admis  que 
Certaines  infections  avaient  un  rôle  favorable  (érysipèle,  pneumonie)  et 
action  défavorable,  telles  que  la  fièvre  typhoïde. 

Lest  également  ainsi  qu’on  a  pu  dans  certain  cas  Invoquer  rinlluence 
^''orable  de  la  grippe.  Olivier  et  Thulière  (Gazelle  des  Hôpilaux,  1919) 
f.i  1^  8>'ippe  faire  cesser  les  attaques  d’épilepsie  pendant  la  période 
(J-  *  pensent  qu’il  y  a,  au  contraire,  recrudescence  dans  la  période 
meubation  et  dans  la  convalescence.  D'après  Maillard  et  M™®  Brune 
sie^  i/e,  1919),  la  grippe  aurait  une  action  frénatrice  sur  l’épilep- 
^  Gordon  [Neiu-York  Medical  Journal,  ISjuin  1921  )  dit  que  la  grippe  peut 
sg,  l’épilepsie,  mais  [)eut  ])rovoquer  aussi  des  complications  dé- 

’^lt’euses.  Miniuger  (American  Journal  of  Medical  Science,  juin  1921)  dit 
effet  est  variable.  Quelquefois  il  y  a  une  influence  favorable,  sans 
cpi’il  y  ait  cessation  complète,  mais  il  i)eut  y  avoir  aussi  une 
nocive  et,  plus  souvent,  il  n’y  a  pas  d’efl’et  appréciable.  Toute- 
il  peut  y  avoir  une  précipitation,  en  ce  qui  concerne  les  troubles 
Fernandez  Sanz  (Academia  Médica  Espanola,  24  juin  1919)  a 
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VU  une  épilepsie  jacksonienne  avec  encéphalite  hémorragique  consécu¬ 
tive  à  la  grippe  chez  un  garçon  de  vingt  ans. 

Laignel-Lavastine  et  Victor  Ballet  (Société  Médicale  des  Hôpilao^^ 
14  juin  1918j  ont  signalé  l’aggravation  de  l’épilepsie  au  cours  de  l’ictère. 

Iiilliiences  cosmâjiies  sur  l'apparition  des  accidents  épileptiques.  Mar¬ 
chand,  dans  L’Hygiène  mentale  (déc.  lO.’ll)  a  recherché  le  moment  d’ap¬ 
parition  des  accidents  épileptiques  suivant  les  heures  de  la  journée,  le* 
moments  de  l’année,  les  changements  de  temps,  etc...  La  variation  de 
pression  atmosphéri([ue  en  plus  ou  moins,  s’accompagnerait  d’une  très 
légère  augmentation  des  accès,  et  ce  ne  serait  qu’au  moment  de  grandes  et 
brusques  variations  que  l'on  pourrait  trouver  une  recrudescence.  En 
ce  qui  concerne  l’action  permanente  d’une  pression  atmosphérique 
plus  basse,  telle  que  le  séjour  dans  les  montagnes,  les  résultats  sont  va¬ 
riables  suivant  les  hauteurs. 

Kn  ce  r[ui  concerne  l’influence  des  périodes  lunaires,  les  opinions  des 
auteurs  sont  diverses  et  il  semble  que,  de  toute  façon,  aux  dilTérentes 
phases  de  la  lune,  l’action  soit  minime.  Elle  est  nulle,  d’après  Leiiret  et 
Delasiauve. 

Enfin,  l'influence  des  éclipses  de  soleil  ou  de  lune  apparaît  aussi  pr°' 
blématiquc. 

En  se  basant  sur  les  heures  de  la  journée,  on  voit  que  si  l’on  prend 
un  grand  nombre  de  malades,  on  trouve  davantage  de  types  à  accès  noc¬ 
turnes  et  ([lie  c'est,  en  général,  parmi  les  nocturnes  que  se  trouvent 
malades  ayant  le  plus  grand  nombre  d’accès.  I"éré  estimait  que  la  fr®' 
qucnce  était  plus  grande  à  8  heures  du  soir  ou  vers  4  heures  du  matin- 

D’après  les  recherches  de  Toulouse  et  de  Piéron,  ce  n’est  pas  tant  1® 
jour  et  la  nuit  que  l’état  de  sommeil  ou  l’état  de  veille,  ainsi  les  épHeP' 
tiques  de  type  nocturne  peuvent  être  qualifiés  «  hypniques  »  et  les  tyP®® 
diurnes  «  vigiles  ».  Il  existe  deux  maxima  de  fréquence,  l’un  après  |® 
coucher,  l’autre  au  moment  du  réveil.  Hartenberg  a  vu  des  crises  favori' 
sées  par  le  réveil. 

En  étudiant  l’apparition  des  crises  d’après  les  jours  du  mois,  Toulous® 
et  Piéron  ont  vu  qu’il  y  avait,  dans  la  fréquence  des  accès,  une  certain® 
périodicité  de  8  à  10  jours. 

En  ce  qui  concerne  les  mois  et  les  saisons,  si  les  auteurs  anciens  ont 
publié  des  résultats  discordants,  Toulouse  et  Piéron  ont  montré  une  fr^' 
qucnce  plus  grande  en  mai  et  en  octobre,  et,  d’une  façon  générale,  li®® 
maxima  au  printemps  et  à  l’automne. 

D’après  les  recherches  de  Toulouse  et  Piéron  d’une  part,  et  de  Marcban® 
d’autre  part,  il  semble  que  la  fréquence  des  accès  diminue  globalement 
avec  l’élévation  de  la  température  extérieure. 


IJ'inflaence  de  la  menstruation  (puberté,  ménopause) paraît  incontestabl^ 

Toulouse  et  Marchand  [Gazette  des  Hôpitaux,  novembre  1926)  ont  mon* 
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jlue  la  grossesse  a  rarement  une  action  aggravante  sur  la  marche  de  l’épi- 
®psie.  Dans  le  chapitre  de  l’épilepsie,  M.  Ahadie  traite  complètement  les 
•■apports  de  la  grossesse  et  de  l’épilepsie. 

Souques  et  Gilhrin  (Société  de  Neurologie,  3 iiûWet  1930)  ont  observé 
trois  cas  ou  la  suppression  précoce  et  spontanée  des  règles  a  fait  apparaître 
crises  mensuelles  d'épilepsie  ;  dans  deux  cas  l’opothérapie  ayant  fait 
reparaître  les  règles,  les  crises  épileptiques  ont  disparu  ;  après  cessation 
•  ••  traitement,  les  régies  ayant  disparu,  la  crise  épileptique  reparut. 

Dans  le  troisième  cas,  les  crises  n’avaient  pas  de  rythme  mensuel  mais 
opothérapie  n’eut  aucun  résultat. 


y  I^^PPorls  entre  la  menslrnnlinn  et  V épilepsie  essenliclle.  Souques  {Presse  médicale, 
evrier  19.31),  reprenant  cette  question  controversée,  admet  d’une  façon  incontes- 
®  te  t’intluenee  de  la  menstruation  f 


baser 


r  les  accès  comitiaux.  Il  montre  qu’il  faut  se 
sur  des  faits  vraiment  significatifs  où  le  mal  comitial  débute  pendant  la  vie 
®te  en  laissant  de  côté  ceux  où  l’épilepsie  est  antérieure  à  la  puberté,  et  ceux  où 
6  débute  pendant  la  vie  sexuelle,  la  menstruation  ne  semblant  pas  avoir  de  rôle 
"ans  ces  deux  derniers  cas. 

Tout  d’abord  il  existe  un  certain  nombre  de  cas  où  les  accès  se  répètent  en  synchro- 
avec  la  période  des  règles  présentes  ou  absentes  :  c’est  l’épilepsie  menstruelle. 
‘ufluence  déjamrable  :  dans  une  première  catégorie,  il  y  a  coexistence  des  règles  et 
règles  ayant  une  action  défavorable.  Dans  la  deuxième  catégorie,  les 
S  es  manquent  et  sont  en  quelque  sorte  remplacées  par  des  crises  d’épilepsie.  Souques 
Ppelle  les  trois  cas  personnels  observés  avec  Gilbrin. 

côté  de  ces  faits,  il  faut  signaler  les  cas  où  la  suppression  des  règles  par  la  grossesse, 
ménopause,  la  castration,  fait  apparaître  l’épilepsie.  Dans  son  travail,  Souques 
Apporte  un  grand  nombre  de  cas  de  ce  genre. 

imence  favorahtc  :  Souques  rapporte  un  grand  nombre  de  cas  où  la  puberté,  la  gros- 
fré*^’  ménopause,  l’ovariectomie,  ont  ou  une  influence  favorable  en  diminuant  la 
^cnce  des  crises,  en  les  suspendant  ou  en  les  faisant  disparaître  définitivement, 
t»'  éans  le  lot  des  observations  ci-dessus,  on  voit  que  dans  les  unes,  la  mens- 

3  ion  a  une  influence  favorable  ;  dans  les  autres,  une  influence  défavorable  au  point 
vue  de  l’épilepsie.  Il  y  a  donc  là  des  résultats  contraires.  Comment  les  expliquer  ?  On 
saurait  admettre  l’idée  d’une  coïncidence  fortuite.  Il  est  vraisemblable  que.  la  sécré- 
"  Tovairo  doit  avoir  une  influence,  et  si  l’on  sait  qu’une  menstruation  anormale 
influencer  l’épilepsie,  il  est  difficile  d’expliquer  comment  la  menstruation  nor- 
hutne'^  soit  par  l’irritabilité  des  contres  nerveux,  soit  par  la  modification  des 

^Pilepsie  peut  être  influencée  du  reste  par  les  pyrexies,  le  paludisme,  l’érysipèle  ; 
g  part,  la  menstruation  peut  agir  également  sur  l’asthme,  la  migraine  ;  la  gros- 
'  peut  agir  sur  la  chorée. 

amment  exiiliquer  cependant  l’épilepsie  menstruelle  7  Le  primnm  mnvnis  du  cycle 
la  '^ans  b‘  lob  '  anf  ri  ur  de  l’hypophyse  dont  li  sécrétion  excite 

interne  ovarienne  à  laquelle  s’ajoute  la  fluxion  sanguine,  de  l’ut  '-rus  et 
qui  commence  une  dizaine  de  jours  avant  la  menstruation, 
réti  ®’^P'i'|ncr  alors  la  iiathogénie  de  l’épilepsie  menstruelle,  soit  par  un  trouble 

nat  fartant  des,  organes  génitaux,  soit  par  un  trouble  humoral  dont  l’origine  et  la 
rotde*"^  àlé  recherchées  dans  dos  perturbations  des  glandes  thyroïdes  et  parathy- 
tlj  9®  n’est  pas  ici  le  lieu  de  rappeler  toutes  les  recherches  concernant  l’origine 
e|.  "  "'^•'rie  ou  l’origine  parathyroïdienno  des  accidents  convulsifs  ou  tétaniformes. 

naît  ^  'lue  soit  l’origine  du  trouble  humoral,  il  serait  important  également  de  con- 
•■a  sa  nature,, 

termine,  en  montrant  ([ue  si  les  explications  ne  sont  pas,  à  l’heure  actuelle, 
•Nantes,  il  u’j.n  pgg  fjioins  vrai  qu’il  existe  des  faits  cliniques  d’épilepsie  mens- 
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Inicllc  qui  établissent  la  réalité  d’une  variété  rare  d’épilepsie  en  rajjport  étroit  avec  la 
menstruation  et  les  grands  moments  de  la  vio  génitale. 


Epilepsies  monospmplonmliqiies . 

Les  épilepsies  monospmplomuliques  sont  rares.  Citons  l’observation 
de  René  Delavalette  (lîevisla  de  Psijchalria  ij  Neiiroloqia  de  la  Habana, 
juillet  1929),  où  une  malade  observée  depuis  17  ans  n’avait  jamais  pré¬ 
senté  que  des  absences  durant  quelques  minutes  mais  présentait,  d’autre 
part,  des  troubles  mentaux  qui  étaient  peut-être  une  forme  de  démence 
épileptique. 

Il  semble  que,  dans  un  délai  relativement  court,  l’épilepsie  cesse,  dans 
la  plupart  des  cas,  d’être  monosymplomatiquc  et  qu’à  côté  du  seul  symp¬ 
tôme  équivalent  é])ileptiqiie  appparaisse  dans  un  délai  de  quelques 
mois  en  général,  un  accès  typique. 


Terminaison  de  l’épilepsie. 

On  a  signalé  des  cas  de  guérison  en  ce  qui  concerne  l’épilepsie  de  1  en¬ 
fance  ;  il  ne  s’agit  le  plus  souvent  que  de  guérison  des  convulsion® 
infantiles  sans  qu’il  reste  de  séquelles,  plutôt  que  de  guérison  de  l'ép*' 
lepsie  vraie. 

(..ependant  pour  Herpin,  Porlal,  Maisonneuve,  Féré,  Gowers,  la  guéri 
son  peut  survenir  à  un  âge  jilus  avancé,  étant  bien  entendu  qu’il  ne  fau^ 
pas  envisager  les  épilepsies  symptomatiques,  qui,  elles,  sont  naturelle¬ 
ment  susceptibles  de  guérison  par  le  traitement  de  la  cause. 

L’évolution  de  l’épilepsie  traumatique  a  été  traitée  dans  le  chapitre  des 
formes  étiologiques.  Nous  n’y  reviendrons  pas. 


Une  ([uestion  qui  est  souvent  posée  est  la  suivante  :  «  Combien  de  teiup® 
après  la  disparition  des  crises  faut  il  continuer  le  médicament  aub 
épilepticpie  ?  » 

Autrefois,  la  question  avait  été  posée  au  moment  de  la  médication  bre 
murée  ;  Legrand  du  Saule  était  d’avis  qu’après  deux  ou  trois  ans  de  su® 
pension  des  accès,  on  pouvait  diminuer  graduellement  le  bromure 
certain  nombre  d’auteurs  tels  que  Voisin,  Féré,  admettaient  qu’il  nefall®J* 
pas  supprimer  le  bromure  avant  10  ans  de  disparition  de  tous  les  acci¬ 
dents.  Pitres  est  d'avis  de  s’en  rapporter  plutôt  à  la  méthode  de  Legrab 
<lu  Saule,  c’est-à-dire,  après  deux  ou  trois  ans,  de  suspendre  lentement 
médication  et  de  la  reprendre  s’il  survenait  un  [ihénomène  épileptique- 
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Etat  de  mal  éi’ILEPtique. 

L  état  de  mal  a  fait  l’objet  de  recherches  modernes.  Les  plus  complètes 
®pnt  le  travail  d’Henri  Boiittier  dans  les  Questions  neurologiques  d'aclua- 
-  st,  plus  récemment,  le  travail  de  Toulouse  et  Marchand  (Presse  Médi- 
5  juillet  1922). 

Je  ne  décrirai  pas  ici  l’état  de  mal,  mais  je  rapporterai  surtout,  d'après 
outtier,  les  recherches  sur  ses  phénomènes  satellites. 

_  I  .J  température  est  modérée  au  déljut,  cependant  l’évolution 
a  température  edic/.  un  épilepliiiue  est  un  sif,nie  qui  peut  annoncer  l’état  de  mal. 
J  elle  atteint  et  dépasse  -10”  à  la  ju'i'iode  terminale.  La  température  a  une  impor- 
nce  très  grande  au  ])oiut  de  vue  du  pronostic.  Lorsqu’elle  s’élève  progressivement, 
®  est  moins  grave  (ine  quand  elle  atteint  d’emblée  un  degré  élevé, 
outtier  considère  qu'il  y  a,  en  général,  une  hypotension  artérielle,  ce  qui  permet 
®  diagnostic  avec  les  convulsions  urémiques.  D’après  Douttier,  l’amplitude  oscillo- 
|)*®trique  est  considérable,  aussitôt  après  la  crise  convulsive  et,  quelque  temps  après, 
®n>plitudc  oscillo-métrique  diminue. 

I30^  du  pouls  est  modilié  au  cours  de  l’accès oomitialet  peuts’élever jusqu’à 

^  ®u  moment  de  l’accès  pour  retomber  après  l’accès  et  remonter  ensuite. 

®  réîlexe  ooulo-cardiaaue  a  paru  très  marqué  à  Bouttier,  mais  ce  n’est  qu'une 
'"^pression.  .  ' 

Le  rythme  respiratoire  peut  devenir  irrégtdier  sans  cependant  que  ce  soitle. rythme 

Cheync-siokes. 

e  liquide  céphalo-rachidien  ne  présentc,lc  plus  souvent,  aucune  altération  dansTctal 
ihal.  Bouttier  a  noté  les  cbilTres  do  31  centigrammes  d’albumine  en  plein  accès,  de 
centigrammes  (luebpies  jours  après  l’état  de  mal,  et,  trois  mois  après,  de  39  centi- 
•hmes.  (Dans  les  accès  d’épilepsie  isolés,  Bouttier  a  relevé  des  chiffres  d’alubmine 
^^'Thale.)  Par  contre,  lorsque  l’état  de  mal  est  symptomatique  d’une  affection  diffuse 
centres  nerveux,  le  taux  de  l’albumine  peut  être  augmenté.  Cela  peut  être  ré\'éla- 
d  une  syphilis  cérébrale. 

dns  deux  cas,  Bouttier  a  relevé  une  augmentation  du  taux  du  sucre. 

,  l’urée  a  été  étudié  par  Bouttier  et  B.  Rodriguez  ,\rias.  Mais  il  a\  ait  été 

gg  ®''>euremont  étudié  par  Krainsky  et  .\llcrs,  Rohde,  Obreglia,  IJrechia,  Dufour  et 
^  nielaigae  qui  avaient  constaté  une  azotémie  précédant  la  crise  épilepliipic.  Sicard 
pas  observé  d’azotémie.  Laurès  et  Oascard  pensent  que  la  rétention  de  rurée 
'*1  nn  élément  de  diagnostic  entre  l’épilepsie  et  rhystéric.  Bout  lier  et  Rodriguez 
jas  ne  partagent  pas  la  fa(;on  de  voir  de  Laurè;  et  Oascard. 
et  d’état  do  mal  épileptique  (.s'or/rfr  île,  NcurnlDrjic,  décembre  I  93(1),  Bouttier 

(iy"  ®®*''’0'''-at  ont  fait,  en  série,  dans  nu  cas  d’état  normal,  un  dosage  des  jiroduits  azotés 
dan^*'^”'  sanguin  et  du  liquide  cé]ihalo-rac,hidi(m.  Dans  la  phase  aiguë,  le  taux  de  l’urée 
lena  céphalo-rachidien  et  d  ms  le  sang,  n’a  pas  atteint  ôO  centigrammes.  Le 

sér  **’'®*'^  après  la  cessation  des  accè.s,  il  y  avait  hyperazotémie  plus  rnaiaïuée  dans  le 
étah”'  T>c  dans  le  lupiide  caqihalo-rachidien.  Sept  jours  plus  tard,  le  taux 

be  ^  *'®devenu  normal.  D’après  les  auteurs,  la  rétention  des  produits  azotés  paraît  être 
plus  la  conséquence  que  la  cause  des  accidents  comitiaux  constatés,  (.e  fait 
dai  comparable  à  celui  qin  avait  été  rapporté  par  Bouttier  et  Rodriguez  .Arias 

'es  Annales  de  Médecine  (llV.'n).  Quand  l’ôvolulion  s’est  faite  vers  la  guérison, 
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l’ii/.ul ('riiio  du  li((üid(!  cophiilo-rncliidicu  u  ilispiini  iisscv  l'iipidcmcul  alors  (lu’iine  aM- 
((■■iiiii'  saiitcuiur  a  persisté  aveu  la  dissoe.ialion  entre  le  laiiv  de  l’urée  el,  <les  produits 
a/olés  MOU  uréiipies.  Dans  l’élaL  de  mal  ipii  a  aiueiié  la  iimrl.  la  réleidiou  a/oléc  dans 
le  li((uide  l■épllall)-|■aelJi(lien  a  élé  beaueoiip  plus  luanpiée  cpie  dans  le  sérum  sanguin,, 
el.  de  loiile  laeuii  ce  sont  des  a/.olémies  duul  le  taux  u'esi  jamais  bien  eoiisidérable. 

Il  seudile  bii'U.  d'après  liüullier,  Hodrigue/  .\rias  id  .\lesl  re/.al .  ([ue  ces  a/olétnies 
soii'id  plulol  la  eimséipieuee  ipie  la  cause  des  pbéuumèiies  île  l'élal.  de  mal. 

Toxicité  du  liquide  céphalo-rachidien.  -  lloidlierel  lieué  Malliieu  ont 
injeelé  du  liipiide  eéplialo-raebidieu  préle\é  après  une  crise  eiius  iilsive  ilaiis  le  rerveaU 
d’uii  eiibaye.  Il  u'a  pi'ésenlé  aueuii  aeeideul  ui  aueuue  crise  eimvulsise. 

Examen  hématologique,  ('l’ravaux  de  l‘aguiez,  (  iiiurol .  Thèses  de  Scliwal  tel  Viren 
lel.)--  ri'uue  laeim  générale,  les  mndilie.aliims  du  sang  oui.  él é  miiumes  nu  nuHes- 
lioutlier  el  lleué  Malliieu  ont  trouvé  une  leueoeylose  modérée,  Klippel  et  Keil  ont 
ti'ouvé  rhyperleueueylose.  Ou  a  uolé  une  dimiuulion  de  la  résistance  globulnir® 
(Dide,  Targowla,  ele...). 

Dainnye  préfend  que  l’élal  de  mal  s’accompagne  d'éosinophilie  lorsqu’il  va  guérir  > 
dans  les  cas  a  issue  fatale,  il  y  a  polynucléose,  diminution  des  lynipliorytes  el  i  bsenco 
d’éosinophilie. 

Phénomènes  sympathiques.  -  -  l.e  réflexe  jiün-nioli  ur  a  loujouis  pain  \'d  i 
iujeelioiis  de  piloear|iine  oui  eu  une  aidion  marquée  sur  la  sudation. 

lioullier  et  Hoberl  Tierre  ont  l’improssiou  que  eerlaiiis  vertiges  peuvent  êlrc  rnod* 
liés  |iar  riulioduelion  de  subslanees  modi Ileal riees  du  sympalhique. 


Damayc  a  décrit  trois  l'ornies  de  l’état  de  mal  : 

1°  La  forme  convulsive,  la  plus  commune. 

2“  La  forme  agitée,  sans  convulsions,  à  hyperthermie  très  élevée. 

15"  La  forme  sympathique,  sans  convulsions  ni  agitation,  avec  hyP®*' 
thermie  el  haltements  artériels  intenses. 

Quelquefois,  ces  trois  formes  iieuvent  s  imbriquer  et  former  des  tJ'P®® 
mixles. 

1.,’état  de  mal  à  forme  agitée  ou  sympathique  ressemble  beaucoup,  d’ap'"^® 
Damaye,au  délire  aigu.  Toutefois,  dans  l'état  de  mal,  la  température  s’élè'''® 
plus  raiiidcmeiit  el  à  un  degré  plus  grand  que  dans  le  délire  aigu,  et  1 
de  mal  s’accompagne  de  phénomènes  d’éréthisme  sympathique  graV^Sj 
in3'driase,  haltements  artériels,  surtout  à  la  tête.  L’élal  de 
comitial  est  plus  impulsif,  incohérent,  il  y  a  obnubilation,  cercle  des  idé®* 
plus  pénible  et  plus  restreint  el  l’aclivilé  psychique  est  plus  automatig’^® 
que  celle  du  iléliranl  aigu. 


Nous  verrons  au  chapitre  du  traitement  que  la  théra|)euli(|ue 
l’état  de  mal  a  suscité  un  certain  nombre  de  publications. 


de 
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L’ÉPILEPSIE  PSYCHIQUE 

Jean  AIJADIJC  (de  Bordeaux) 


n  est  pas  d’épilepsie  sans  troubles  mentaux,  légers  ou  graves.  Cette 
e  clinique,  aujourd’hui  admise  par  tous,  n’est  entrée  dans  la  patholo- 
qu  en  1860  avec  le  travail  de  Jules  Falret  sur  l'état  mental  des  épi- 
^ époques,  et  celui  de  Morel  sur  l’épilepsie  larvée  mentale  et  la  folie  épi- 
^  P  'que.  L  étude  de  l’épilepsie  psychique  est,  dans  sa  plus  grande  part, 
^®uvre  des  grands  aliénistes  français  du  siècle  dernier.  Elle  a  suscité  un 
eU^  considérable  de  travaux,  mais  malgré  l’abondance  de  sa  littérature, 
^  est  encore  loin  d’être  complètement  élucidée,  et  ce  sujet  reste  toujours 
Les  descriptions  classiques  des  troubles  mentaux  de  l’épilep- 
eetudient  successivement  :  la  mentalité  des  épileptiques,  les  manifesta- 
ns  psychiques  qui  se  montrent  avec  l’accès  convulsif,  celles  qui  appa- 
cnt  isolément  et  en  remplacement  de  celui-ci  sous  la  forme  d’équi- 
enfin  celles  cpii  compli(|uent  l’épilepsie  convulsive  ou  qui  parais- 
il  f  *^'^”*''Lier  un  aboutissant.  A  l’étude  de  ces  diveres  manifestations, 
tèr  aujourd’hui  celle  de  l’épilepsie  psychique  qui  otfrele  carac- 

qu’  conservation  de  la  conscience  et  de  la  mémoire,  et 

gj  ‘désigne  actuellement  sous  le  nom  d’épilepsie  psychique  consciente 
ninési([ue_  Ce  sont  ces  diverses  expressions  cliniques  des  troubles 
en  l’épilepsie  qu’il  importe  ici  de  passer  rapidement  en  revue, 

1'  ^  les  récentes  acquisitions  faites  à  leur  sujet,  et  en  attirant 

'ousurlcs  nouvelles  recherches  à  poursuivre. 

aut  ÉPiLiiPTiyuE.  —  A  la  suite  de  Falret,  tous  les 

car  insisté  sur  les  particularités  qui  distinguent  l’esprit  et  le 

Un  l’épileptique.  En  effet,  on  observe  généralement  chez  celui-ci 

‘le  traits  de  mentalité,  en  liaison  assez  intime  avec  lesacci- 
pj,.  *  ‘  ®  *  épilepsie,  possédant  assez  de  spécificité,  de  constance  et  de 
pour  réaliser  un  complexus  psycho-pathologique  spécial 
‘  cment  reconnaissable.  Des  études  relativement  récentes  de  Paul- 
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Boncoiir,  Marcliand  et  Nouët,  Hochart,  Soukhanotl',  Wallon,  Ducosté, 
Calisli,  Heuycr,  (î.  Robin,  etc.,  se  sont  appliquées  à  préciser  certains 
points  (le  la  mentalité  épileptique,  tant  chez  l’adulte  que  chez  l’enfant. 

La  valeur  quaiitilalive  de  la  ;;)e;(/a/z7c  n’entre  pas,  à  vrai  dire,  dansla  com¬ 
position  essentielle  de  la  mentalité  épileptique.  L’épilepsie  peut  en  effet 
se  rencontrer  avec  tous  les  degrés  de  l’intelligence.  L’histoire  rapporte 
de  nombreux  exemples  d’hommes  de  talent  et  de  génie  c[ui  furent  incon¬ 
testablement  atteints  d’épilepsie.  Un  très  grand  nombre  d’épileptiqnes 
acquièrent  un  développement  psychique  tout  à  fait  normal,  et  conservent 
toujours  un  fonctionnement  correct  de  leurs  facultés  intellectuelles. 
Mais  il  faut  se  souvenir  aussi  que  les  lésions  des  centres  nerveux,  congé¬ 
nitales  ou  accpiises,  susceptibles  de  provoquer  l’épilepsie,  sont  capable* 
au  premier  chef  de  déterminer  une  perturbation  plus  ou  moins  prolono 
de  la  croissance  psychique.  Tous  les  états  de  déficience  mentale  consti 
tutionnelle  peuvent  s’observer  dans  l’épilepsie,  depuis  l’idiotie  la  pb'® 
profonde  juscpi’à  la  débilité  la  plus  légère  de  l’esprit.  Un  très  grno 
-  .  -----  ...  _  .  .  jes 


nombre  d'idiots  et  d’imbéciles  sont  aussi  épileptiques.  La  plupart 
sujets  atteints  d'épilepsie  du  jeune  âge  présentent  au 


degré  quel¬ 


conque  d’insuffisance  mentale.  Dans  tous  ces  cas,  il  ne  s’agit  pas  d  un® 
consé{[uence  de  l’épilepsie,  mais  de  l’association  de  deux  syndromes  ce 
rébraux  dus  aux  mêmes  causes  organiques. 

La  valeur  qiialilalive  de  la  menlalüé  possède,  au  contraire,  dans  1  ep‘ 
lepsie,  une  signification  importante,  en  ce  qu’elle  traduit  très  fréque® 
ment  une  formule  spéciale  d’activité  psychique,  dont  la  lenteur  est 
caractère  dominant.  Cette  lenteur  d'esprit  des  épileptiques  avait  uej^ 
frapjié  les  anciens  observateurs.  Les  auteurs  modernes  se  sont  attachés e 
en  préciser  les  diverses  modalités.  Pour  la  distinguer  des  autres  forme* 
])sycbo-patliologi(|ues  de  ralentissement  mental,  Ducosté  l’a  désigu 
du  nom  de  bradypsj'chie  comitiale.  Dans  l’épilepsie,  la  lenteur  psychiq^® 
est  habituelle,  permanente,  indépendante  des  accidents  paroxystiq^'®®’ 
])ouvant  même  exister  en  dehors  de  toute  altération  quantitative  du  m 
mental  Cette  lenteur  porte  sur  toutes  les  opérations  psychiques,  elle 
retrouve  dans  le  jeu  des  perceptions,  dansla  compréhension  et  le  ÇOU 
rent  idéatif,  dans  le  mécanisme  logique,  et  de  même  dans  les  délibération 
volontaires.  C’est  cette  bradypsycbie  ([ui  expliquerait  l’inertie  relat>'^ 
de  l’épileptique,  son  attitude  lointaine  et  insouciante,  sa  physiono 
inanimée,  son  attitude  nonchalante,  sa  longueur  dans  les  réponses, 
parler  lent  et  fdandreux,  sa  gesticulation  réduite.  C’est  elle  encore  q 
serait  la  cause  de  ses  hésitations  et  de  ses  retards  habituels  dans  1 
complissement  des  actes  journaliers,  comme  aussi  de  son  uianque  fl 
liative,de  ses  insuccès  dans  les  entreprises,  de  ses  incapacités  devant 
])lus  simples  embarras  de  la  vie.  Jointe  à  la  faiblesse  constitutionno 
de  l’esprit,  qui  est  fréquemment  associée  à  elle  et  qui  l'aggrave,  la  bi® 
dypsycbie  comitiale  fait  de  l’épileptique  un  être  encore  plus  mal  adal 
aux  exigences  matérielles  et  sociales.  Pareille  conception  d’une  Ion 
d’esprit  ainsi  caractérisée  et  particulière  à  l’épileptique  est  justifiée  P 
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I  observation  courante,  qui  en  déniontre  la  réalité  et  même  la  grande 
lequence  :  ce  serait  cependant  une  erreur  grossière  de  penser  quêtons 
es  épileptiques  sont  et  restent  des  bradypsychiques,  des  exemples  nom- 
reux  démontrent  que  certains  peuvent  avoir  une  l'ormule  d’activité 
mentale  diflérente  et  même  complètement  opposée. 

e  caroc/è/e  é/u7e/j/;qiie  a,  quant  à  lui,  démontré  depuis  longtemps  sa 
réalité  clinique  et  sa  très  grande  fréquence.  Sa  singularité  et  scs  incon¬ 
vénients  devaient  facilement  attirer  l’attention  de  l’entourage  des  épilep- 
igues.  Son  étude  devait  tenter  les  observateurs  qui  tous  lui  ont  accordé 
place  importante  parmi  les  troubles  mentaux  de  ré|)ilepsic.  Les  des- 
‘^••ptions  qui  en  ont  été  faites  par  les  diflerents  auteurs  sont  très  sensible- 
ri'ent  identiques.  Le  caractère  épileptique,  réduit  à  scs  expressions 
psycho-pathologiques  fondamentales,  com])rcnd  les  traits  essentiels  sui- 
est  lait  tout  d’abord  d’un  fond  de  dépression  affective,  qui  rend 
epileptique  habituellement  sombre  ou  triste,  indiiférent  OU  inêlue  apa- 
*riwe.  Sur  ce  foml  dépressif,  se  montre  une  variabilité  extrême  de  l’hu- 
'^eur^  a  brusques  changements  sans  motifs  ou  ])our  des  raisons  futiles,  se 


b-aduisant  soit  p 


des 


e  exagération  passagère  delà  dépression  dans  lesen-s. 


sentiments  d'infériorité  etdc  pessimisme,  soit  par  l'apparition  trau' 


®doire  de  sentiments  contraires  d’exigence  personnelle  et  d'exaltation 
poiste.  Lnlin,  ce  qui  don  ne  au  caractère  épileptique  son  allure  particulière, 
'^  ^st  1  adjonction  constante  aux  termes  précédents  d’une  irritabilité  dis- 
^^fiulée,  mais  toujours  eu  puissance  et  comme  sous  jiression,  ([ui  éclate 
Une  façon  soudaine,  le  plus  souvent  sanscauses  sufiisantes,  qui  se  traduit 
der  intensité  disproportionnée,  ctc|ui  se  manifeste  soit  par 

■>  sentiments  excessifs  de  susce|)tibilité  avec  croyance  à  l'hostilité  de 
et  récriminationsardentes  ou  haineuses,  soit  plus  souvent  par 
s  réactions  coléreuses  impressionnantes  et  même  des  actes  de  violence 
^Uipulsive.  Falret  avait  déjà  insisté  surlcsdcux  traits  principaux  du  carac- 
*^P*^ui)tique’ la  variabilité  de  riiumeur,  l’irritabilité.  Féré  soulignait 
outre  la  manifestation  de  l’irritabilité  sous  la  forme  de  crises  véri- 
sul)ites  et  courtes.  Les  descriptions  ultérieures  des  auteurs  n’out 
tj.^*^i  d’essentiel  à  ces  caractères  fondamentaux.  En  elTet,  cette 

gjV  0  association  d’apathie  habituelle  avec  mobilité  brusque  de  l’humeur 
p,  *!|'tabilité  paroxystique  forme  la  constitution  même  du  caractère  de 
qui  apparaît  ainsi  comme  un  être  inerte,  mais  facilement 
■‘souvent  explosif.  C’est  ainsi  que,  par  les  variations  des 
oonstitutifs  de  son  caractère,  l’épileptique  se  montre  sous  des 
cautV  ‘'ifférents  suivant  les  moments,  tantôt  inolTensif  d’apparence, 

■iours  obséquieux,  tantôt  querelleur,  indiscipliné  et  agressif,  tou- 

'■edo*'  t!'|^l'.  adapté  au  milieu,  difficile,  insupportable,  et  parfois  meme 

En  dehors  des  dominantes  précédentes,  certains  auteurs  ont  attribué  au 


'^aractèn 

'luence 


opileptique  d’autres  particularités,  dont  ils  affirmaient  la  fré- 
ains’  nature  patbologicpie  aussi  significative.  On  lui 

décrit  une  tendance  à  l’hypocbondrie  avec  réactions  geignardes. 


iv.>(ii  yj-.i  ]  (,n,(,iiji  j-:  jm  iJiyA  i  kiSaj  J^: 

une  religiosité  spéciale  avec  impulsions  inlermillentes  de  vocation  à  la 
vie  religieuse.  On  a  ajouté  encore  des  perversions  innées  des  instincts, 
des  perturbations  de  i’instinet  sexuel,  une  tendance  au  mensonge,  à  a 
malignité,  à  la  destruction,  à  la  cruauté,  etc.,  etc..  Mais  il  apparaît 
nettement  (jue  ces  troubles  constitutionnels  du  caractère  doivent  être  rap 
portés  surtout  à  l’association  de  l’épilepsie  avec  les  dilïérentes  formes 
d’un  déséipiilibre  p-sychiipie  surajouté,  association  d’autant  plus  Iréquente 
(|uc  les  deux  manifestations  peuvent  trouver  leur  origine  dans  les  mêmes 
lésions  organiques  des  centres  nerveux. 

Le  caractère  épilepti<iue  lient  se  montrer  et  persister  seul,  même  en 
l’absence  de  tout  accident  paroxystique,  démonstratil  de  l’épilepsie, 
ajiparaît  surtout  dans  toute  son  ampleur  dans  l’épilepsie  du  jeune  âge. 
peut  exister  chez  l’enfant  en  imminence  d’épilepsie  convulsive,  et  pre 
céder  de  loin  l’apparition  des  accidents  conlirmés  ;  .sa  recherche  et  ^ 
conslatation  présentent  donc,  en  pathologie  nerveuse  infantile,  une  gran 
importance.  Il  peut  apparaître,  dans  l’épilepsie  tardive,  se  surajoutaD 
au  caractère  antérieur  et  le  transformant  même  jiarfois,  sans  atteinui 

cependant  chez  l’adulte  ou  le  vieillard,  une  forme  aussi  typique  que  che* 

I  cnfant  et  l’adolescent.  Dans  les  cas  d’épile|)sio  fruste,  sa  découverte 

peut  utilement  orienter  le  diagnostic.  Il  faut  toutefois  retenir  que  le  carac 

tère  épileptique  n’esl  pas  de  règle  absolue,  et  que  beaucoup  d’épileF 
tiques,  même  frappés  dans  le  jeune  âge,  peuvent  acquérir  et  conserver 
toujours  un  caractère  très  sensiblement  normal. 


2°  Lr.s  THOi.  iu.i;s  psyciiiuces  de  l’accès  convulsie.  —  Parmi  ces  troU 
blés  psychiques,  on  distingue  ceux  qui  précèdent  les  convulsions,  ceu* 
(|ui  les  accompagnent,  ceux  qui  les  suivent. 

Les  Iroiibles  pstjcliiqties  préconimhifs  comj)rcnnent  les  prodromes  psJ . 
chiques  et  les  auras  psychi(|ucs.  Les  prodromes  psychiques  sont,  pariF 
les  prodromes  de  l’accès  convulsif,  les  plus  fréquemment  observés,  et 
montrent  seuls  ou  associés  à  des  prodromes  d’ordre  dilïérent  ;  survenao 
((uelques  heures  ou  quelques  jours  avant  l’accès,  consistant  toujours 
changement  manifeste  de  l’activité  mentale  habituelle,  se  traduisant  c  e 
le  même  sujet  par  le  retour  identique  des  mêmes  perturbations  de  seu 
ments.  de  pensées  ou  d’actes,  ils  prennent  ainsi  le  caractère  design 
avant-coureurs  de  la  crise,  facilement  reconnaissables,  et  permets 
d’exercer  une  surveillanee  et  une  action  thérapeuti(|ue  plus  eflicaces.  ^ 
duras  psychiques  sont  psycho-sensorielles,  émotionnelles,  idéatives 
])sycho  inotrices  ;  elles  peuvent  exister  seules,  se  combiner  entre  elles, 
s’associer  à  des  auras  motrices,  sensitivo-sensoriellcs  ou  viscérales  ;  in** 
jours  semblables  à  elles-mêmes,  elles  annoncent  l’imminence  delà  ci 

et  ])ermettent  au  malade  lui-même,  quand  elles  sont  conscientes,  de  s 

préserver  [larfois  dans  une  certaine  mesure  contre  la  chute  bruta  ’ 
([uand  elles  sont  inconscientes,  leur  apparition  permet  à  l’entourage  d  ap 
porter  souvent  un  secours  immédiat. 

Les  troubles  psychiques  paracoiwulsifs,  c’est-à-dire  ceux  qui  se  m 
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tl'ent  pendant  l’accès  convulsif,  consislent  essentiellement  dans  la  perte 
Dite  et  complète  de  la  connaissance,  précédant  le  début  des  convul¬ 
sions  et  dont  l’évolution  constitue  la  période  de  coma  épileptique;  cette 
Pnvation  précoce  et  prolongée  de  la  conscience  est  le  phénomène  psychi- 
ifiie  essentiel  dé  la  crise  convulsive  épilepticiue,  c’est  aussi  le  symptôme 
pathognomonique  de  l’accès  comitial.  Oans  l’accès  épileplitjue  bravais- 
jacksonien,  au  contraire,  la  perte  de  connaissance,  au  lieu  d’être  primi¬ 
tive  et  antérieure  aux  convulsions,  n’existe  pas,  ou  bien  elle  est  posté- 
l’ieure  au  stade  convulsif,  ou  bien  elle  ne  survient  que  lorscpic  les  convul¬ 
sions  atteignent  la  face  ou  se  généralisent  :  le  malade  assiste  ainsi  à  toute 
®  scène  convulsive  ou  à  sa  plus  grande  partie,  en  conservant  la  cons¬ 
cience  entière  de  son  état,  ou  en  présentant  seulement  une  obnubilation 
s  incomplète  de  son  esprit  ;  ordinairement,  il  éprouve  en  même  temps 
uii  sentiment  très  vif  et  très  pénible  d’anxiété;  mais  quand  les  convul- 
sions  bravais-jacksoniennes  débutent  par  la  face  et  se  généralisent 
ensuite,  la  perte  de  connaissance  est  si  rapide,  qu’elle  semble  parfois  pré¬ 
céder  les  convulsions,  et,  dans  ce  cas,  le  diagnostic  différentiel  entre  les 
eux  .syndromes  épileptiques  est  particulièrement  diflicile.  Ces  données, 
nssiques  depuis  longtemps,  sont  toujours  admises  à  l’heure  actuelle. 

I roubles  psijrhiqiies  pnstconvnlsifs  ne  manquent  jamais.  Dans  cette 
Péiiode  d’épuisement  cérébral  ([ui  suit  les  convulsions,  se  montrent  tou- 
Jciirs  des  modifications  de  l’état  mental  plus  ou  moins  intenses  et  prolon¬ 
gées.  Le  stertor,  le  sommeil  profond,  l’engourdissement  cérébral  qui  suit 
c  léveil,  en  sont  les  manifestations  les  plus  simples.  L’amnésie  complète 
.  ®  evénements  de  la  crise  en  constitue  une  autre  traduction,  celle-ci  d’une 
■'Tiportance  aussi  capitale  cpie  la  perte  complète  de  conscience  précé- 
ciite,  avec  laquelle  elle  s’associe  étroitement  pour  constituer  le  carac- 
le  psychique  fondamental  de  la  crise  comitiale.  La  confusion  mentale 
postconvulsive  est  d’une  fréquence  très  grande  dans  les  formes  accen- 
oes  de  l’épilepsie.  Cette  confusion  suit  immédiatement  la  période  de 
‘  ertor  sans  retour  de  la  lucidité  ou  se  montre  après  un  retour  court  et 
^complet  d’un  certain  degré  de  la  coijscience.  Klle  peut  dès  lors  aflecter 
°os  les  aspects  cliniques  confusionncls,  depuis  la  forme  légère  d’état 
/  Pusculaire  avec  automatisme  plus  ou  moins  coordonné  et  tranquille, 
l^squaux  formes  graves  avec  stupidité  et  plus  souvent  avec  grande  agi- 
lîè'^”  violence  extrême  des  réactions,  activité  désordonnée  et  particu- 
Joinei^j  dangereuse.  C’est  dans  le  cadre  de  celle  confusion  poslcon- 
*ve,  (jii’i]  faut  ranger  la  plupart  des  faits,  décrits  autrefois  sous  la 
de  manie  épileptique,  simple  ou  furieuse,  qui  n’empruntent  à 
'^“niaque  qu’une  apparence,  et  qui  se  rattachent  au  contraire  à  la 
”  vision  mentale  par  l’obtusion  et  la  désorientation  qui  les  accom- 
*®ii.iours.  La  confusion  postcritique  peut  se  traduire  aussi,  quoi- 
a  ^  souvent,  sous  les  diverses  formes  de  confusion  amnésicjue, 

dé^*^  variétés  d’amnésie  rétrograde,  ou  antérograde,  d’amnésie  retar- 
tu^'  ecmnésique,  mais  ces  modalités  confusionnelles  consti- 

des  exceptions,  si  on  les  oppose  à  la  plus  grande  fréquence  des 
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aiilres  Ibrnies  de  la  confusion ,  mentale  posleonvulsivc.  C’est  dans  les 
variétés  légères  de  cette  confusion,  ([ue  l’on  observe  de  simples  pertur¬ 
bations  du  caractère,  analogues  à  celles  c|ui  constituent  les  prodromes 
psychiques,  mais  ici,  avec  une  tendance  encore  plus  marquée  aux  symp¬ 
tômes  de  dc[)ression  avec  mutisme,  tristesse  ou  agressivité  hargneuse, 
(i’est  enlin,  dans  toutes  les  variétés  confusionuelles  postconvulsivcs,  qu® 
l’on  observe  très  souvent  les  impulsions  caractéristifiues  dont  il  sera  parlé 
plus  loin.  La  durée  des  troubles  psycbicpies  postconvulsifs  est  évidemment 
très  variable,  suivant  leur  intensité  et  leurs  formes  clini(|ues  :  elle  peut 
être  de  (luelques  minutes  à  plusieurs  beures  ou  plusieurs  jours.  Leur 
caractère  commun  est  l’inconscience  et  l’amnésie  consécutive  plus  oU 
moins  complète.  Un  autre  caractère,  moins  constant  mais  significatif,  est 
la  reproduction  des  mêmes  symptômes  dans  les  crises  successives  de  con¬ 
fusion  postconvulsive. 


.‘5°  Lies  liquivAi.ENTS  psYcmgcEs  ni-;  l’.vccès  convui.sii-. — Ei'ii.epsie  eaU" 
viîK  MUNTAi.E.  —  1m>ili;psie  psychique  viiaie.  —  L’écpiivalence  éiiileptuiu® 
de  certains  paroxysmes  psychopathiques,  affirmée  pour  la  première  foi® 
par  Morel,  définitivement  entrée  dans  la  pathologie  nerveuse  après  1® 
discussion  célèbre  delà  Société  médico -psychologitiuc en  1873,  est  actuel¬ 
lement  admise  par  tous.  Ou  ne  doute  plus  aujourd’hui  de  l’existence  cliu*' 
(|ue  d’une  épilepsie  iisychiipic,  pouvant  exister  seule  ou  associée  à  1  ep*' 
lepsie  convulsive.  Dans  cette  épilepsie  ])sychique,  on  comprend  surtout 
les  impulsions  épilej)ti(|ues  et  les  psychoses  épileptiques,  auxcpiclles  i* 
paraît  logique  d’ajoutcrles  absences  et  leurs  diverses  modalités,  ainsi  qu® 
certains  troubles  du  sommeil. 

Les  absences  épilepliqucs,  données  ordinairement  comme  des  écpiivalents 
moteurs  du  haut  mal,  sont  avant  tout  des  accidents  épileptiques  où  jirédo- 
mineni  l'arrêt  brus(|ue  des  opérations  psychiques  et  la  suspension  court® 
de  la  conscience,  une  activité,  automaticiue  ordinairement  très  réduit® 
pouvant  accompagner  ou  non  le  trouble  jisychique  qui  reste  fondamental* 
Les  vertiges  épileptiques  ne  sont  (|uc  des  absences  plus  prolongées  av®® 
adjonction,  non  pas  de  véritables  sensations  vertigineuses,  mais  de  p®i’l® 
de  l’équilibre  avec  dérobement  des  jambes  et  chute  moins  brutale  qi’® 
celle  (te  l’accès  convulsif  ;  leur  désignation  est  donc  impropre,  car  i  , 
tiennent  moins  du  vertige  vrai  (|ue  de  l’absence  et  de  la  crise  statiqU®’ 
hes  crises  statiques  de  Uamsay  Munt  s'accompagnent  elles  aussi  d  un® 
perte  plus  ou  moins  complète  et  prolongée  de  la  conscience.  Les  accès 
pgenoleptiques,  décrits  tout  d'abord  ])ar  Freldmann  en  ]90()  coinin®  u® 
courts  accès  narcolcpti(|ues,  sent  tenus  aujourd’h  ui,  depuis  SaueL 
Moreau,  et  par  la  plupart  des  auteurs,  comme  des  absences  épilepliq^'®*’ 
légères,  de  très  courte  durée,  à  répétition  journalière  extrêmement  fr® 
quentc,  à  tendance  curable  s])onlanée. 

Les  troubles  épileptiques  du  sommeil  consistent  en  une  agitation  inotric® 
habituelle  et  |)aroxystiquc  [leudant  le  sommeil  même  profond,  en  révei 
bi  us(|ues  en  sursaut,  en  rêves  rrcipients  à  caractère  pénible,  et  en  caU 
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cheiiiars  véritables.  D’autres  manifestations  du  sommeil  épileptique  ap¬ 
partiennent  surtout  à  l’enfance,  et  se  caractérisent  par  des  accès  de 
terreurs  nocturnes,  par  des  crises  de  somnambulisme  dont  .la  nature 
épileptique  apparaît  parfois  comme  indiscutable  et  dont  Picard  disait 
^  ans  sa  thèse  en  1927  qu'on  les  rencontre  dans  les  antécédents  des  .jeunes 
épileptiques  dans  une  proportion  de  près  d’un  tiers  des  cas.  D’autres 
tioubles  encore,  comme  les  rêves  d’accès  ou  les  songes  d’attaques,  par- 
*^oat  cités  après  Féré,  Ducosté,  Fournier,  sont  des  accidents  très  excep¬ 
tionnellement  observés.  A  rapprocher  de  ces  troubles  du  sommeil 
^ans  l’épilepsie,  sont  les  accès  de  narcolepsie  dont  I"éré,  (’iowers,  après 
'élineau,  admettaient  l’existence,  et  dont  Gaffe  et  Semelaigne,  et  plus 
lecemment  Heuyer,  Sercjski  et  Frumkin,  Picard,  ont  cité  des  exemples. 

es  accès  soporeux  simples  ont  été  signalés,  et  Crouzon  cite  un  véritable 
état  de  mal  soporeux  observé  par  lui. 

-es  impulsions  épileptiques  qui  peuvent  se  montrer  avant  l’accès  au 
dtre  de  prodromes  ou  d’auras,  qui  apparaissent  surtout  dans  les  états  con- 
sionnels  postconvulsifs,  peuvent  aussi  exister  en  dehors  de  tout  pa- 
‘exysme  de  grand  mal  ou  de  petit  mal,  et  prendre  ainsi  le  caractère  de 
^éritables  équivalents  psychiques.  L’histoire  cli.iique  et  médico-légale 
impulsions  épileptiques  est  aujourd’hui  très  riche  en  faits,  mais  à 
^^len  considérer  les  documents  publiés  ;i  leur  sujet,  on  est  forcé  d’admet- 
®  9Ue  1  équivalent  psychique  impulsif  véritable,  c’est-à-dire  se  montrant 
dehors  de  toute  crise  convulsive,  reste  relativement  rare  dans  la  pra- 
i  ®  courante  :  aussi  toute  nouvelle  observation  démonstrative  présente 
encore  le  plus  grand  intérêt.  De  toutes  ces  impulsions  épileptiques,  la 
P  Us  fréquente  paraît  être  l’impulsion  à  l’homicide  ;  c’est  aussi  la  mieux 
^■^nue.  Le  meurtre  épileptique  possède  en  effet  des  caractères  tels  que 
J.  ”®frire  morbide  est  souvent  reconnue  d’emblée  par  les  milieux  de  po- 
®t  de  justice:  ses  circonstances  de  soudaineté,  d’absence  de  prémédi- 
®  *on,  (le  défaut  de  précautions,  de  manque  d’intérêt  et  de  profit,  et  sur¬ 


tout 


ses  caractères  de  violence  brutale  et  de  sauvagerie  aveugle,  le  tout 


^cilement  reconnaître,  en  attendant  que  l’amnésie  complète  du  meurtrier 
apporter  la  preuve  irréfutable  de  l’épilepsie.  A  côté  de  ces  im- 
P  sions  homicides,  schématiques  pour  ainsi  dire,  il  est  utile  de  signaler 
aines  formes  atypiques  du  meurtre  épileptique  impulsif,  où,  avec  les 
^aractères  principaux  précédents,  se  retrouvent  une  apparence  de  pro- 
j,.  ^  *'^11  et  de  mobile,  une  organisation  de  préméditation,  une  raison 
^^mtérêt  ou  de  vengeance,  etc.,  dont  les  exemples  sont  plus  rares,  et  qui 
iiiandent  à  être  connus  et  mieux  étudiés  encore,  tellement  leur  intérêt 
®«i'co.|ég.le„  grand. 

JJ  I  fréquents  sont,  dans  l’épilepsie  psychique,  les  équivalents  im- 
jjj  **  ®  ail  ■vol.  à  l’incendie,  aux  actes  de  destruction,  au  suicide,  aux  auto- 
*  ations,  aux  attentats  à  la  pudeur,  etc.  Ces  manifestations  impulsives 
j,^^''’°"fi'ont  beaucoup  plus  souvent  dans  le  cours  de  l’activité  désordon- 
j,  furieuse  des  états  confusionnels  avec  agitation  qui  suivent  l’accès 
vulsif,  que  sous  la  forme  d’équivalents  isolés  ;  à  ce  point  de  vue,  bon 
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nombre  d’observations  données  pour  démonstratives  sont,  à  l’examen 
très  discutailles.  Il  en  est  de  même  des  impulsions  à  la  boulimie  glou¬ 
tonne  et  à  la  dipsomanie.  Au  contraire,  rim[)ulsion  à  la  fugue  et  à  la  dé¬ 
ambulation  a  fourni  des  exemples  relativement  nombreux  d’équivalence 
psvchique,  indépendante  de  tout  accès  convulsif.  En  dehors  des  diverses 
démonstrations  de  l’épilepsie  procursive,  Charcot  avait  déjà  montré  le 
caractère  d’activité  coordonnée,  quoique  inconsciente,  de  ce  qu’il  dési¬ 
gnait  pour  cette  raison  du  nom  d  automatisme  ambulatoire,  caractère 
sur  lequel  Pitres  a  ensuite  insisté  en  le  ((ualiliant  de  vagabondage  impul' 
sif,  et  qui  a  de  nouveau  fait  l’objet  de  travaux  récents,  en  particulier  de 
Toulouse,  Marchand  et  de  leurs  collaborateurs  qui  en  ont  encore  sou¬ 
ligné  l’activité  complexe  mais  d’apparence  logique  et  d’exécution  eu- 
praxique . 

De  toutes  ces  impulsions  épileptiques  isolées,  on  peut  dire  que  lad® 
impulsifse  caractérise  essentiellement  par  les  qualités  suivantes  :  sa  sou¬ 
daineté,  son  indépendance  des  conditions  extérieures,  son  accompli*®®' 
ment  automatique,  son  exécution  ordinairement  brusque,  sa  courte  duré®) 
sa  réitération  similaire  intermittente  et  même  périodique  ;  deux  autre* 
traits  lui  impriment  le  cachet  de  l’épilepsie,  l’inconscience  pendant  so® 
exécution,  l’amnésie  complète  par  la  suite.  Malgré  ces  précisions  déjà 
anciennement  acquises,  malgré  des  travaux  récents  comme  la  thèse  sou¬ 
tenue  à  Paris  en  1927  par  Picard  sur  l’interprétation  des  actes  autom*' 
tiques  de  nature  comitiale,  cette  question  reste  toujours  à  l’ordre  du 
jour. 

Les  psychoses  épileptiques  ont  une  existence  clinique  moins  démontre®’ 
et  les  divergences  des  auteurs  ne  permettent  pas  encore  d’en  faire  un® 
description  d’ensemble.  Pour  certains,  les  psjmhoses  épileptiques  par?® 
cès  constituant  de  véritables  équivalents  psychiques  n’existent  pas  :  ü  ®  ® 
git  toujours  d’états  confusionnels  pré  ou  postconvulsifs  dont  la  phase  u® 
convulsions  a  passé  inaperçue,  ou  bien  encore  d’états  vésaniques 
naires  associés  à  l’épilepsie  et  empruntant  simplement  à  celle-ci  quelg^*®* 
modalités  symptomatiques  particulières.  Pour  d'autres,  au  contraire,  to 
délire  transitoire,  survenant  par  accès  identiques  et  périodi([ues,  à  “®^^^ 
soudain,  de  durée  courte  allant  de  quelques  heures  à  quelques 
terminaison  brusque,  doit  être  tenu  pour  une  psychose  épileptiqu®  ’ 
certitude  est  acquise,  d’une  part  si  le  délire  est  amnésique,  ou  d  ant^^® 
part  s’il  alterne  avec  des  crises  convulsives  comitiales,  on  se  termine  P*'' 
un  accès  convulsif  typique.  Pour  les  uns,  dans  les  psychoses  épilepti®!'^®® 
transitoires,  le  symptôme  dominant  est  l’agitation  du  type  mania*!®® 
allant  jusqu’à  la  fureur  avec  impulsions  violentes  et  dangereuses  et  réa 
lisant  le  type  du  grand  mal  intellectuel  de  Falret.  Pour  les  autres, 
symptômes  fondamentaux  sont  la  confusion,  l’onirisme  hallucinatoire® 
la  stupidité.  D’autres  admettent  des  formes  avec  excitation,  avec  dépr®^^ 
sion,  mixtes,  sans  autres  caractères  sémiologiques  particuliers  q®*® 


les 


brusquerie  du  début,  la  courte  durée,  la  répétition  similaire.  On  a 


mêm® 


'oulu  incorporer  dans  l’épilepsie  les  diverses  formes  de  psychoses  péri® 
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'•rues,  intermittentes  et  circulaires,  ou  du  moins  établir  entre  les  deux 
liens  étroits  de  parenté.  Le  problème  fut  posé  par  Morel  lui- même, 
at  mis  par  l'ichcverria,  précisé  par  Doutrebcnte,  et  sa  solution  a  été  plus 
•■écemment  discutée,  à  l’aide  de  preuves  tant  cliniques  qu’anatomiques, 
par  Pi  erre  t,  Cornu,  Devay,  Ollivier,  Anglade  et  Jacquin,  Ugolotti,  As- 
®ffenburg,  etc.  Krisch,  dans  un  travail  très  documenté  paru  en  1922, 
®  est  même  demandé  s’il  ne  fallait  pas  rattacher  à  l’épilepsie  toutes  les  ma¬ 
nifestations  de  la  psychose  maniaco-dépressive.  Cette  ([uestion  reste  en¬ 
core  tout  entière  à  élucider.  On  a  de  même  rangé  dans  l’épilepsie  cer- 
J|ines  psychoses  durables,  même  chroniques,  se  manifestant  sous  l’aspect 


(l’états 


maniaqiK 


1  caractères  particuliers  de  violence  et  d’impulsivité, 


états  mélancoliques  à  réactions  anxieuses  aveugles,  d'états  délirants  sys- 
ntisés  de  persécution  avec  impulsions  criminelles,  d’hypochondrie 
'ec  tendance  aux  auto-mutilations,  de  mysticisme  avec  hallucinations  vi¬ 
suelles  et  idées  de  grandeur,  etc.  C’est  ainsi  que  Boven  a  publié  en  .1920 
nue  étude  générale  sur  les  délires  religieux  chez  les  épileptiques.  On  a 
uucore  cherché  à  fixer  les  règles  de  l’association  de  l’épilepsie  avec  les 
"•«erentes  formes  vésanicjues,  ainsi  qu’avec  les  psychoses  toxiques,  en 
Particulier  celles  de  l’alcoolisme.  On  a  par  suite  décrit  des  psychoses  épi- 
POques  hybrides,  et  essayé  d’en  tracer  les  diverses  traductions  clini¬ 
ques.  Chaslin  a  ainsi  admis  comme  un  mélange  d’épilepsie  et  d’excitation 
•«uniaque  ebronique,  cette  turbulence  infantile  dont  la  nature  comitiale 
^'^''’eest  au  contraire  admise  par  la  plupart  des  auteurs,  dont  l’aspect 
uique  est  si  caractéristique,  qui  peut  se  montrer  dès  le  tout  jeune  âge, 
persister  seule  i)endant  plusieurs  années,  avant  toute  éclosion  d’acci- 
uis  épilepticfues  confirmés.  Enfin,  il  faut  signaler  dans  ce  chapitre  des 
Psychoses  épileptiques,  les  formes  de  transformation  délirante  de  l’épi - 
Psie  convulsive,  c’est-à-dire  ces  faits  où,  sous  l’inlluence  du  traitement, 
constate  la  disparition  des  grandes  crises  convulsives,  et  leur  rempla- 
‘^Cfuent  par  des  troubles  délirants  intermittents  ou  durables,  ordinaire - 
‘  graves,  et  avec  réactions  violentes  et  agressives. 

Le  diagnostic  des  psychoses  épileptiques,  et  d’une  façon  plus  générale 
®  cpilepsie  psychique  larvée,  apparaît  ainsi  comme  un  problème  dont 
®  solution  est  quelquefois  impossible  à  trouver  par  le  simple  examen  cli- 
'"qwe,  bien  qu’elle  soit  très  souvent  indispensable,  tant  au  point  de  vue 
■^édico  légal  que  thérapeutique.  Les  tentatives  faites  par  Claude  et  ses 
c  aborateurs  qui,  dans  les  cas  douteux,  ont  utilisé  l’hypei-pnéc  volon- 
dans  le  but  de  déclancher  des  crises  convulsives,  et  d’affirmer  ainsi 
®Pdepsie,  ont  donné  certains  résultats  favorables  qui  recommandent  ce 
P^’océdé,  La  méthode  p.sychologique  du  diagnostic  de  l’épilepsie  par  les 
dépreuve  que  Jung,  Riklin,  Sommer,  ChristolTel,  ont  préconisée,  et 
°ct  Gelnia  a  montré  l’ulilisation  en  clinique  et  en  médecine  légale,  ne  pa- 
d  pas  avoir  fourni  jusqu’ici  des  précisions  bien  encourageantes.  I)  au- 
moyens  de  diagnostic,  plus  constants  et  plus  sûrs,  sont  encore  a  dé- 
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•1°  La  dkmenciî  ÉPiLKi’TiQUE. — Autrefois,  la  démence  était  considérée 
comme  un  aboutissement,  sinon  fatal,  du  moins  habituel  de  l’épilepsie» 
et  comme  la  terminaison  banale  des  psychoses  éj)ileptiques  en  particulier. 
La  démence  épileptique  était  alors  tenue  comme  le  résultat  de  l’épuise¬ 
ment  cérébral  provo(|ué  par  l’ancienneté,  la  persistance  et  surtout  la 
répétition  des  accès.  On  admettait  même,  depuis  Esquirol,  cpie  les  acci¬ 
dents  mineurs  étaient,  en  raison  de  leur  abondance  et  de  leur  rap¬ 
prochement,  des  facteurs  plus  sûrs  de  démence,  c[ue  les  accidents  inajcuis 
plus  rares  et  plus  éloignés  les  uns  des  autres.  On  décrivait  ainsi  un® 
démence  épileptique,  à  allure  lentement  progressive,  à  marche  irrégu¬ 
lière,  procédant  par  poussées,  évoluant  parallèlement  au  nombre  et  à  la 
répétition  des  accès,  se  suspendant  pendant  leurs  arrêts,  reprenant  avec 
leurs  retours,  s’aggravant  surtout  après  les  accès  sériels,  pour  se  terrain®® 
enfin  au  bout  de  plusieurs  années  dans  la  torpeur  et  le  marasme.  On  lui 
attribuait  une  forme  plutôt  partielle  (]ue  globale,  très  rarement  délirante 
et  hallucinatoire.  On  lui  reconnaissait  une  marche  plus  rapide  dans  1® 
jeune  Age  et  la  vieillesse  qu’à  l’Age  adulte.  On  lui  donnait  pour  caractères 
sémiologiques  distinctifs  de  traduire,  pendant  la  plus  grande  partie  d® 
son  cours,  le  fond  mental  sur  lequel  elle  évoluait,  c’est-à-dire  d® 
manifester  surtout  par  un  ralentissement  obtusionnel  de  plus  en  pi®** 
profond,  entrecoupé  par  des  éclats  d’irritabilité  explosive. 

Des  travaux  plus  récents  ont  démontré  que  la  démence  observée  che2 
les  épileptiques  était  loin  d’être  toujours  identique  à  elle-même,  que  1®® 
formes  présentées  étaient  au  contraire  si  dilférente.s  les  unes  des  autre® 
qu’elles  échappaient  à  toute  description  d’ensemble,  qu’il  existait  uou 
pas  une  démence  épileptiipie,  mais  des  états  démentiels  chez  J®® 
épileptiques,  dont  les  manifestations  cliniques  ressemblaient  singuÜ^' 
renient  aux  autres  formes  de  démence.  Avec  Gowers,  Féré,  Ri®®*’ 
Marchand,  Brissot  et  Bourilhet,  etc.,  on  constatait  que  l’épilepsi® 
compliquait  de  démence  surtout  dans  le  jeune  âge,  au  début  de  ® 
puberté,  à  la  fin  de  l’adolescence  ;  cpie  le  début  de  l’âge  d’involuti®” 
sexuelle  était  pour  l’épileptique  adulte  une  période  dangereuse  ;  que 
vieillard  atteint  d’épilepsie  était  le  jilus  souvent  entraîné  très  rapidenie 
vers  la  déchéance  mentale.  On  constatait  aussi  (|ue  la  démence  eta 
presque  de  règle  dans  les  cas  d’encéphalopathies  infantiles  quelque  P®** 
graves,  dans  les  lésions  cérébro-méningées  ac([uises  et  persistant®* 


chez  l’adulte,  dans  les  atteintes  cérébrales  diffuses  ou  circonscrites 


che* 


les  sujets  âgés.  On  notait  la  frècpiencc  habituelle  de  la  démence  chez  1®® 
épileptiques  à  tares  psychopathiques  héréditaires,  à  vésanies  dive®*®® 
associées  à  l’épilepsie.  On  mettait  aussi  en  évidence  le  rôle  favorisant  de 
intoxications  accpiises,  de  l’alcoolisme,  des  médications  anti-épileptiq®*®* 
intensives,  (le  la  bromuration  prolongée  La  liste  des  formes  cliniques  ®  ® 
la  démence  observée  chez  les  épilepticjues  devenait  de  plus  en  p^**® 
longue,  et  les  descriptions  de  ces  formes,  de  plus  en  plus  éloignées  I®® 
unes  des  autres,  se  confondaient  bientôt  avec  celles  des  autres  démence* 
connues.  Si  pour  la  commodité  de  l'exposition,  on  considère  nve® 
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archand,  ces  divers  aspects  de  démence  suivant  l’âge  des  épilepticjnes, 
O'i  peut  énumérer  les  tj’pes  cliniques  suivants.  Survenant  dans  les  pre- 
fflières  années,  la  démence  donne  au  jeune  épileptique,  ainsi  arrêté  dans 
premiers  stades  de  son  développement  psychique,  l’aspect  de  l’idiotie 
®  1  imbécillité  acquise,  et  elle  paraît  nettement  être  plus  le  fait  de 
^  évolution  de  l’encéphalopathie  fondamentale  que  la  conséquence  de 
Pilepsie  elle-même.  Survenant  pendant  l’enfance,  la  démence  peut 
ecter  la  tonne  décrite  par  J.  Voisin  sous  le  nom  de  démence  épilep- 
I  6  Paréto-spasmodique,  qui  traduit  aussi  nettement  que  la  précédente 
^action  déterminante  des  lésions  organiques  primitives.  Pendant  l’ado- 
acence,  la  démence  épileptique  évolue  sous  un  aspect  tout  à  fait  compa¬ 
ra  celui  de  la  démence  précoce,  avec  ses  variétés  hébéphrénique, 
j^atatonique  et  paranoïde  ;  la  précocité  du  début  et  la  rapidité  de  l’évo- 
ion  distingueraient  à  peine  la  première  de  la  seconde  (J.  et  R.  Voisin), 
point  que  l’on  peut  se  demander  s’il  ne  s’agit  pas  plutôt  d'une 
avec  une  épilejisie  antérieure  que  d’une  conséquence  de 
®'Ci-  A  l’âge  adulte,  elle  peut  se  traduire  comme  une  démence 
''csanique  banale  délirante  ou  non  (Voisin,  Chaslin,  Brissot  et  Bourilhet), 
comme  une  démence  paralytique  avec  association  de  symptômes 
lois  que  le  diagnostic  différentiel  en  est  parfois  rendu  fort 


difficile 


eillesse,  la  démence  se  présente  avec  des  carac- 
ai  semblables  à  ceux  des  démences  banales  des  vieillards,  qu’on  doit 
J  /  looins  de  démence  épileptique  que  de  démence  sénile  avecépi- 
(Marchand  et  Petit).  Devant  ces  constatations,  faut-il  désormais 
■  i^ors  du  cadre  de  la  démence  épileptique  tant  de  faits  acceptés 
"  ICI  comme  démonstratifs,  et  les  considérer  comme  des  variétés 
aill  diverses  de  démence,  associées  au  syndrome  épileptique  ?  Pai 

faut-il  réserver  uniquement  cette  désignation  à  cette  forme  dcinen- 
.^ii®  *®iVc,  que  Chaslin  a  décrite  sous  le  nom  de  stupidité  chronique 
cptiquc^  que  l’on  peut  observer  chez  tous  les  épileptiques  jeunes  ou 
et  que  Brissot  et  Bourilhet  acceptent  sous  le  nom  de  démence 
"P'>eptique 


acceptent 

Test  '  -  ‘  '^onple  à  début  d’obtusion  intellectuelle  chronique  ?  Encore 
,  à  démontrer,  pour  cette  forme  ainsi  que  pour  toute  autre,  à 

^  comme  authentique  l’action  déterminante  directe  des  accidents 

*^P*‘^ues  eux-mêmes,  en  particulier  le  rôle  des  troubles  circulatoires 
çj  '‘^®'illent  des  accès  et  ([ui,  par  la  succession  et  la  fréquence  de  ceux- 
> Sont  susceptibles  de  provo(|uer  des  lésions  surajoutées  et  durables  des 
ainsi  que  la  démence  épileptique,  après  être  restée 
(Ig  s*  longtemps  une  notion  pathologique  certaine  et  fixée, ,  est 
an  suite  des  travaux  modernes,  une  question  à  réviser,  et  qui 

®  e  de  nouveaux  contrôles  anatomo-cliniques. 

P  ^  ^"’^pii-epsie  CONSCIENTE  ET  MNÉsiQUE. —  Inconscience  pendant  le 
m  amnésie  consécutive,  sont  les  deux  règles  fondamentales  de 

®Psie  commune.  Cependant  ces  règles  ne  sont  pas  absolues,  et  l’on 
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admet  aujourd’hui  sans  discussion  l’existence  d’accidents  épileptiq“®® 
avec  conservation  plus  ou  moins  couiplcte  de  la  conscience  et  de  la 

moire.  Cette  vérité  clinique,  entrevue  par  (pielques  auteurs  anciens  tels 

((ue  Herpin,  Delasiauve,  s’est  alïirmée  avec  Inghels  ([ui  publia  en  1860  ua 
cas  d  epiie|)sie  rcmar(|uahle  par  la  conservation  de  l’intelligence  et  de  i® 
sensibilité  pendant  les  accès,  avec  Tamburini  qui  en  1878  démontra  dans 
un  travail  documenté  (jue  l’amnésie  n’est  pas  un  caractère  constant 
l’épilepsie  larvée.  Les  mémoires  de  Ilugbes  eu  1881,  de  Baiinistere'* 
188(),  de  Bombarda  en  1894,  la  thèse  de  Hcnnocq  en  1894,  rapportent  de* 
laits  incontestables,  démontrant  la  conservation  possible  de  la  conscien^ 
dans  l’attaque  é|)ilepti<(ue  et  ses  écpiivalents.  La  thèse  de  Ducosté  en  lu 
consacra  l’expression  d  épilepsie  consciente  et  mnési(|ue,  (pii  sera  adop 
tée  par  la  suite  pour  désigner  ces  laits.  La  thèse  de  iMaxwell  en  1903  sur 
l’amnésie  et  les  troubles  de  la  conscience  dans  l’épilepsie  résume  la  quu* 
tiou  à  cette  date.  Lntre  ces  diverses  publications,  des  observations  nnu 
velles  s'étaient  accumulées;  depuis  lors,  leur  nombre  s’est  encore 
menté.  C’est  ainsi  que  la  démonstration  a  été  faite  que  tous  les  phc’T® 
mènes  éi)ilepti(|ues,  depuis  les  prodromes  et  les  auras,  jusqu’à  lagru"  ^ 
attaque  convulsive,  jusqu’aux  équivalents  les  plus  divers,  jusqu’aux  inan> 
l’esta tions  les  plus  dill'érentes  de  l’épilepsie  psj’cbicpie,  ])euvenl  rester  con* 
cients  et  leur  souvenir  demeurer  intact  dans  la  mémoire.  . 

Les  prodromes  et  les  auras  peuvent  être  conscients  et  mnésiques  : 
est  connu  et  décrit  depuis  longtemps,  même  pour  ceux  d’ordre  psychig"®^ 
Ces  phénomènes  précurseurs  survenant  dans  ces  conditions 
alors,  pour  les  malades  eux-mêmes,  toute  leur  valeur  annonciatric® 
l’accès  imminent. 

Les  absences  épilepli(iues  peuvent,  elles  aussi,  se  montrer  avec 
conservation  de  la  conscience  et  la  persistance  de  la  mémoire.  Ceci 
de  règle  dans  les  formes  les  plus  légères  de  ces  absences.  Chacun  a  P ^ 
recueillir  de  nombreux  exemples  de  ce  genre  d’absences  ([ui,  d’après 
dires  des  malades  eux-mêmes,  se  réduisent  exclusivement  à  une  su  ^ 
immobilisation  de  la  |)ensée,  d’une  durée  extrêmement  courte,  p®^ 
laquelle  le  sujet  se  rend  parfaitement  conqite,  non  seulement  de  1 
idéatif,  mais  en  même  tem|)s  de  tout  ce  qui  l'entoure,  au  point  de  rapp 
avec  exactitude  et  [irécision  les  moindres  incidents  survenus  autour 
pendant  son  trouble  cérébral.  Dans  certaines  autres  absences, 
tenses  et  plus  coinpli([uées,  où  le  malade  parle  et  tient  des  propos 
ou  moins  incohérents  ou  adaptés  aux  circonstances,  dans  quelqu®® 
non  seulement  il  jierçoit  nettement  les  paroles  émises  par  lui,  uiuis  ®  ^ 
core  il  peut  apprécier  la  confusion  ou  l’étrangeté  de  scs  propos,  et  me’ 

parfois  chercher  à  y  apporter  ordre  ou  correction,  le  plus  souvent  ss 

succès,  et  tout  en  percevant  l’inutilité  de  scs  efforts.  Dans  d  aU 
absences  compliquées  d’actes  automati(|ues,  le  sujet  peut  parler  et 
correctement  ou  non,  ayant  conscience  de  ses  propos  et  de  ses  a 
mais  sans  les  intégrer  à  sa  propre  personnalité,  et  comme  s'ils 
commis  par  une  personne  étrangère.  De  tous  ces  derniers  faits,  Nan 
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cher,  Marchand,  Picard,  Merklen,  ont  rapporté  des  exemples  peu  nom¬ 
breux  mais  sullisammenl  démonstratifs. 

es  accès  aphasiques  ou  ouarlliriques  conscients  ont  été  observés  comme 
|biie  forme  spéciale  de  l'absence  épileptique.  Dans  ces  cas,  l’inhibition 
'ntellectuelle  perçue  par  le  sujet  se  localisait  exclusivement  sur  la  faculté 
®  parler,  le  lai^qaife  intérieur  ou  son  expression  motrice  se  suspendant 
pendant  un  temps  très  court.  Des  é(|uivalents  de  cet  ordre  ont  été  signalés 
par  Audenino,  Usse  et  Livct,  Marchand,  Picard,  Souques.  Dans  l'épilepsie 
a  iu.„t.quo,  Béhague  a  montré  l’existence  d'accès  semblables,  prenant  la 
^oritie  de  dysarthrie  ou  d’anarthrie  dans  les  lésions  fronto  temporales,  et 
‘  aphasie  de  Wernickc  ou  de  dysphasie  dans  les  lésions  temporo-occipi- 
lales. 

Dans  d  autres  cas,  les  absences,  après  avoir  été  primitivement  incons- 
^•entes  et  amnésiques,  s’atténuent  sous  l’influence  du  traitement,  et 
prennent  un  caractère  plus  ou  moins  conscient  et  mnésique.  Dans  une 
nervation  de  Martimor,  le  souvenir  des  symptômes  de  1  absence  durait 
nne  heure  environ  après  celle-ci,  pour  se  perdre  ensuite  complètement 
la  forme  d’amnésie  retardée.  Dans  ce  groupe  de  faits,  il  faut  ranger 
^®ux  décrits  récemment  par  Claude  et  Baruk  sous  la  désignation  de 
dégradées  de  l’épilepsie,  où,  sous  l’influence  du  traitement  parle 
O  nenal  à  doses  lentement  progressives,  un  automatisme  comitial  avéré 
|^®st  translormé  en  automatisme  du  type  psychologique  ou  psycho-mo- 
“I  1  dans  les  observations  rapportées  par  (ilaude  et  15aruk,  des  absences 
f  Optiques  avec  gestes,  inconscientes  et  amnésiques  totalement,  se  sont 
jjij  *  Jbiuées  en  crises  oniriques  brèves  et  susceptibles  d’être  arrêtées  par 
■b®  diversion  psychique  volontaire,  ou  en  accès  d  actes  et  de  paroles 
.  ^bblaires  mais  conscients,  de  plus  en  plus  atténués  jusqu’à  dis- 

P^^tion  complète. 

ans  les  vertiges  épileptiques  de  forme  légère,  la  conscience  peut  per- 
un  souvenir  exact  des  phénomènes  éprouvés.  Dans  les  crises 
<12  Bamsay  Hunt,  la  perte  de  connaissance  peut  être  très  incom- 
^  même  peut  ne  pas  exister.  Dans  les  accès  pgcuoleptiqiies,  l’inter- 
P  ion  de  la  conscience  est  souvent  si  brève  et  si  incomplète  que  les 
ent”^^  ne  ])erdent  pour  ainsi  dire  pas  le  fil  des  événements  qui  les 

^  ifent,  ni  la  continuité  correcte  des  actes  ([u’ils  exécutent.  Les  accès 
les  f  de  Lhermitte  et  Tournay  sont  rangés  par  beaucoup  parmi 

rnies  frustes  de  mal  comitial  avec  conservation  de  la  conscience, 
s  accès  convulsifs  généralisés,  dont  on  répète  avec  raison  que  la  perte 
SV  P  ,  ®  la  connaissance  et  l’amnésie  totale  consécutive  sont  les 
P  ^*bbes  psychiques  fondamentaux,  peuvent  eux  aussi  échapper  à  la 
p|g  i^Sonérale,  et  s’accompagner  d’une  conservation  plus  ou  moins  entière 
faits  ^  ‘^°"®‘biencc  et  de  la  mémoire.  A  la  vérité,  le  nombre  de  ces 
oq  exceptionnel,  surtout  si  on  le  compare  à  celui  si  élevé  des  accès 
inconscients  et  amnésiques.  Pour  si  rares  qu’ils  soient,  leur 
fait  moins  démontrée  à  l’heure  actuelle.  Leur  étude  a 

jet  d  une  revue  générale  de  Marchand,  parue  en  1924  dans  la 
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Presse  Médicale,  qui  contient  tous  les  renseignements  Ijibliographiqii®® 
concernant  celte  question.  Depuis  cette  date,  peu  d’observations  sein 
blables  ont  été  publiées.  D’après  les  conclusions  du  travail  de  Marchaiidi 
on  doit  admettre  que,  dans  certains  cas  rares  mais  indiscutables  dépi 
lepsie  du  type  comitial,  la  conservation  de  la  conscience  peut  persister, 
dans  le  grand  accès  convulsif  comiilet  ou  incomplet,  sous  une  form® 
variable  qui  peut  aller  de  l’intégrité  complète  jusqu’à  l’obnubilation  voi 
sine  de  l’inconscience.  C’est  ainsi  que  l’accès  convulsif  peut  être, 
certains  cas,  entièrement  conscient  et  mnésicpie  ;  il  ])cut  être,  dan* 
quelques  cas,  conscient  et  mnésique  avec  amnésie  retardée,  la  conscient® 
et  le  souvenir  n’étant  conservés  que  pendant  un  temps  pinson  rooin® 
court  et  faisant  place  à  un  oubli  complet  ultérieur  ;  il  peut  être,  dan® 
quelques  cas  plus  rares,  conscient  et  amnésique,  la  conservation  de  n 
conscience  n’existant  que  pendant  l’accès  et  étant  suivie  d’une  aninési® 
rétrograde.  Mais,  dans  tous  ces  cas  et  pendant  toute  la  période  des  con 
vnlsions  en  particulier,  l’intelligence  reste  accessible  aux  perceptif'’®’ 
les  sensibilités  générales  et  spéciales  sont  conservées.  Souvent,  les  nia 


lades  ressentent  des  sensations  a 


lales  ou  douloureuses. 


pen 


ibles  c 


môme  violentes,  en  particulier  dans  la  tète.  Quelquefois,  la  parole  ®® 
impossible  ou  l’articulation  très  gênée  et  bredouillante.  Une  observation 
de  Livet  signale  une  perte  élective  de  la  sensibilité  à  la  douleur, 
la  femme  dont  elle  rapporte  l’bistoire  d’un  accès  conscient,  e 
tombée  dans  le  feu,  entendait  ses  cheveux  grésiller  et  se 


compte  des  briilures  graves  de  sa  face,  sans  pouvoir  se  préserver  et  san® 

ressentir  surtout  la  moindre  douleur.  Cependant  la  notion  d’une  conset 
vation  possible  de  la  conscience  et  de  la  mémoire  dans  le  grand  occ 
convulsif  épileptique,  n’est  pas  admise  par  tous  les  auteurs,  même  o''®® 
la  réserve  de  la  grande  rareté  des  faits  semblables.  Pour  certain®,  ^ 
s’agit  toujours,  dans  ces  cas,  d’épilepsie  bravais-jacksonienne  à  convu 
sions  secondairement  généralisées.  Pour  d’autres,  il  s’agit  d’une  associ® 
tion  d’épilepsie  et  d’hj'stérie,  les  crises  amnésiques  étant  comitiale®, 
crises  mnésiques  étant  hj’stériques.  Pour  d’autres  encore,  la  perte 
connaissance  existe,  mais  elle  est  si  brève  qu’elle  passe  inaperçue  ®^^ 
jet  et  de  l’entourage.  Pour  d'autres  enfin,  il  s’agirait  uni(|ucment 
formes  comitiales  atténuées  par  le  traitement,  dans  lesipielles  l’accè®  co^ 
vulsif  tend  à  devenir  plus  ou  moins  conscient.  La  discussion  est  enc 
ouverte  sur  cette  question. 

L'élat  de  mal  lui-même  pourrait  exister  avec  conservation  de  la  con® 
cience.  Mais  sur  ce  point,  on  ne  connaît  guère  cpie  l’observation  pub*' 
par  Marchand  et  Olivier,  en  1906,  où  une  épileptique  présenta,  penda 
une  durée  de  neuf  heures,  un  étal  de  mal  convulsif,  avec  4.5  accès  sur''® 
liant  par  séries  de  5  à  6  et  une  température  de  69°,  dans  leipiel  elle  P 
parler  et  répondre  pendant  tout  le  cours  des  convulsions.  L’obscrvati 
1  1924,  d’un  état  de  mal  ch® 
is®a'‘ 


lUl 


niquée  par  Souques  et  de  Massary, 
un  jeune  homme  atteint  d’épilepsie  traumatique,  rapporte  qu’il  s’agi®' 


d’accès  à  type  jacksonien  gagnant  la  face,  d’une  durée  de  une 


à  deu* 
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iiiiniUes  chacun,  dont  le  noiTil)re  fut  de  400  à  500  dans  les  24  lieures,  et 
‘lui  ne  s’accompagnèrent  jamais  de  la  moindre  perte  de  connaissance. 

Les  impulsions  épileptiques  peuvent,  elles  aussi,  échapper  parfois  à  la 
*ègle  de  l'inconscience  et  de  l’amnésie,  qui  est  aussi  celle  de  l’épilepsie 
psychique  larvée.  Les  impulsions  aux  actes  de  violences  et  de  meurtre, 
^''®c  conservation  plus  ou  moins  complète  de  la  lucidité  et  de  la  mémoire, 
été  autrefois  signalées  par  Falrct,  Morel,  Tuke  et  liuckniil,  Bail, 
®lc.  Layen,  en  1870,  reconnaissait  la  nature  épileptique  d’un  parricide 
cuble  commis  en  état  de  conscience  et  dont  le  meurtrier  avait  con¬ 
servé  le  souvenir  des  moindres  circonstances.  Tamburini,  en  1878,  signa- 
3it  des  impulsions  aux  actes  de  destruction  et  d’homicide,  chez  des  épi- 
Ptiques  ([ui  se  rendaient  compte  du  caractère  répréhensible  en  même 
^enips  qu'irrésistible  de  leurs  actes.  Roncoroni  publiait,  en  1904,  l’histoire 
en  meurtre  commis  par  un  épileptique  avec  amnésie  retardée.  Schlub, 
citait  le  fait  d’un  homicide  impulsif  qu’il  attribua  à  l’épilepsie 
rvee.  RémQ„j  gt  p-'gj^lgjpg  jç)j ont  rapporté  une  observation  très 
comparable.  Trénel  et  Raynier,  en  1913,  ont  publié  l’observation  d’une 
“^'pulsion  à  1  homicide,  en  état  crépusculaire  pendant  lequel  le  sujet 
®'8it  la  rei)réscntation  consciente  du  meurtre  qu’il  se  sentait  poussé  à 
^'^coniplir.  Les  impulsions  épilepticpies  au  suicide,  dans  leur  forme 
consciente  et  mnésique,  ont  fait  l’objet,  en  1899,  de  la  thèse  de  Ducosté  (|ui 
^apporte  plusieurs  exemples  démonstratifs  :  depuis  lors,  les  publica- 
os  ont  été  très  rares  sur  ce  sujet  ;  en  1920,  Cernantzeanu-ürnstein  a 
®  O  pareille  impulsion  au  milieu  d'un  délire  hallucinatoire  transi- 
gt^'c  ’  ^ociyer  et  Merklen  ont  publié  l’observation  d'une  épileptique  qui 
'  plusieurs  tentatives  impulsives  et  conscientes  de  suicide.  Des  impul- 
os  à  1  auto-mutilation  ont  été  rapportées  parMasini.  Des  impulsions 
^Uscientes  au  vol  ont  étésignalées  par  Hamelin,  en  1908,  par  Martin  et 
^®udin,  en  1924;  des  impulsions  semblables  aux  actes  incendiaires,  par 
pl^'^^'cnc,  on  1906,  par  Rémond  et  Fontaine  dans  leur  observation  citée 
haut  ;  des  impulsions  à  l’exhibitionnisme,  par  Motet,  par  Schuchardt 
ctois,  plus  récemment  par  Oliviers  en  1931.  Des  impulsions  cons- 
.  es  et  mnésiques  aux  actes  procursifs,  à  la  fugue,  au  vagabondage 
jT  ^|iL  à  l’automatisme  ambulatoire,  sont  relatées  dans  le  mémoire  de 
ni^  en  1903,  dans  le  travail  de  Donath,  en  1910,  sur  la  porioma- 

etdans  quelques  publications  de  Claude  et  Baudouin,  (lias,  Ducosté, 
oiise  Marchand  et  Montassut  Heuyer  et  Merklen,  Thibault,  etc. 
con^  même  rapporté  quelques  exemples  d’impulsions  épileptiques 
P  cientes  à  parler,  à  réciter,  à  déclamer,  à  crier,  à  injurier,  etc. 
de  coii  concerne  les  psychoses  épileptiques  et  leurs  formes  mnésiques, 
'Os  les  premiers  faits  de  manie  épileptique  donnés  comme  preuves 
éla^^-'  ^°C'oes  par  Tamburini,  Furstner,  Bannister,  etc.,  la  question  s’est 
Comme  il  a  été  dit  plus  haut,  et  s’est  étendue  à  la  discussion  de  la 
Oon  cP'^^ptique  de  certaines  psychoses  transitoires  par  accès,  avec  ou 
Conscience  et  souvenir  de  la  période  délirante.  Le  problème  des 
Oses  épileptiques  mnésiques  l'este  donc  encore  à  résoudre.  Il  n’en 
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est  pas  de  même  des  troubles  mentaux  succédant  aux  accès  convulsifs,  et 
en  particulier  des  formes  crépusculaires  qui  doivent  justement  leur  nom 
à  la  conservation  plus  ou  moins  claire  de  la  conscience  et  à  la  persis¬ 
tance  plus  ou  moins  intéffrale  des  souvenirs  :  de  ces  derniers  faits,  les 
exemples  sont  fort  nombreux,  et  leur  existence,  de  même  que  leur  fre- 
(|uence,  sont  admises  sans  discussion  par  tous. 

lin  matière  de  conclusions  à  ce  chapitre  de  l’épilepsie  consciente  et 
mnési(jue,  on  peut,  à  l’heure  actuelle,  allirmer  que,  en  dehors  des  accidents 

mineurs  de  l’épilepsie  d’une  part,  et  d’autre  [lart  des  troubles  mentait* 
immédiatement  consécutifs  aux  accès  convulsifs,  la  discussion  sur  le® 
éiiuivalents  psychosiques  transitoires  étant  écartée,  il  n’existe  dans  lali*' 
térature  médicale  qu’un  nombre  relativement  très  restreint  de  documents 
incontestables,  c|ui  démontrent  l’existence  de  la  conservation  pins 
moins  complète  de  la  conscience  et  de  la  mémoire,  dans  les  manifestations 
de  l’épilepsie  convulsive  commune  et  dans  celles  de  l’épilepsie  psychiflU® 
larvée.  Cette  constatation,  surtout  importante  en  ce  qui  concerne  les  éqni' 
valents  impulsifs  conscients  et  mnésiques,  impose  donc  les  plus  grande® 
réserves  en  pareille  matière,  dans  la  discussion  du  diagnostic  et 
l’établissement  de  conclusions  médico-légales. 


V 


acquisitions  récentes  concernant 

L’ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

L’Épilepsie  extrapyramidale  et  le  centre 

ÉPILEPTOGÈNE 


O.  CHOUZON 


ous  ne  décrirons  pas  ici  les  lésions  cérébrales,  tumeurs,  lésions  vas- 
aires,  lésions  méningées,  méningites  séreuses,  œdèmes  qui  peuvent  dé- 
•’i'ner  des  crises  épileptiques.  De  même,  nous  ne  rappellerons  que 
mémoire  les  lésions  ou  malformations  cranio-encéphaliques  de  l’en- 

^ous  ne  pouvons  que  rappeler  succinctement  les  lésions  de  l'épilepsie 
tiq  •  sclérose  corticale,  adhérences,  kystes  méningés  trauma- 

^  Enfin,  I 

^  sujet  succombant  au  cours  d'un  état  de  mal.  Il  s’agit  le  plus  souvent 
^extravasations  sanguines  provenant  de  rupture  de  vaisseaux  sous  l’in- 

tetni 


'®*'ce  de  la  pression  et,  ultérieurement,  si  l’état  de  mal  a  duré  long- 
en  peut  trouver  des  lésions  cellulaires  et,  dans  toute  l’écorce 
orale,  un  envahissement  de  lymphocytes  sortis  des  vaisseaux  par 
'^^'^èse  (Marchand)  ou  de  noyaux  névrogliques  (Rispal  et  Anglade). 

J,,  ens  repasserons  en  vue,  ici,  les  lésions  anciennes  ayant  déterminé 
®P'lepsie  essentielle  : 


^^ertrand  et  Rives  ont  publié  le  résultat  de  leurs  recherches  ana- 
*ques  sur  l’épilepsie  dite  «  essentielle  »  (Revue  Neurologique,  fé- 
7.  »924)  et  ont  parfaitement  mis  la  question  au  point  :  nous  suivrons 

'•'^'^cleur  description. 

montrent  que  les  lésions  histologiques  fines,  mentionnées  jusqu’ici  (mo- 
*01  des  neuro-flbrilles,  altération  dos  corps  tigroïdes,  dcnsiücation  du  réseau  né- 
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josie,  janvier  1016)  a  constaté  une  prolilération  légère  de  la  névroglie  localisée  en  err¬ 
âmes  régions  comme  la  corne  d’Ammon  ou  le  sulitlialamus,  dans  l’épilepsie  exjiéri- 
Hentale  du  cobaye  provoquée  par  le  nitrite  d’amyle. 

n  a  constaté  la  sclérose  névrogliqiie  sous-méningée  surtout  dans  la  démence  épile])- 
^^ue  paralytique  et  spasmodique  do  la  puberté  (.Iules  N'oisin).  Laignel-I.avastine  et 
®ger  Voisin,  L.  Marchand  ])cnscnt  (pie,  la  sclérose  de  la  eouebe  nevroglique  n’existe 
fa(;on  aussi  constante,  ni  aussi  manpiée  chez  les  épilejitiqui'S  non  déments. 
^  Marchand  {Soriéti’  mcdico-pniiclwlof/iqiic,  12  mars  l'.ldl).  relate  cpie,  dans  des  cas  de 
emence  avec  épilepsie,  il  a  trouvé  des  lésions  de  méningite  corticale  elironiipie  avec 
fWessus  inl'lammatoiro  à  marche  lente. 

^  ramer  {Archives  suisses  de  Neiirolocjie  el  de  Psiichitdric,  1018)  pense  ipi’il  n’y  a  jias 
diV  ***°'''’  Idstologiqucs  caractéristiques  de  l’épilepsie,  mais  a  trouvé  des  altérations 
0611*7*^”’""*'  ‘“■'“■finale  proportionnée  à  la  démence  du  sujet,  une  altération  des 
ules  de  lletz  caractérisée  par  leur  aspect  rusil'orme,  la  présence  des  corpuscules 
r**arginaux  dans  leur  cytoplasme  et  la  dissémination  d’une  ])oussi(-rc  tigroïdo 
ans  le  sein  mémo  du  corps  cellulaire.  Ces  altérations  des  cellules  de  Betz  seraient 
'  ■'«culièrement  marquées  dans  les  épilepsies  spastiques. 


'^®rtrand  et  Hives  se  sont  altacliésà  étudier  plus  complètement  l’architectonie 
les''*  '^as  d'é|)ile|jsie  ossentiello  ;  cin([  de  leurs  cas  sont  conqiarables  entre  eux  : 

alterations  architectoniques  y  sont  fréipientcs,  diffuses,  les  lésions  vasculaires 
^  'tantes,  sans  cependant  ejuc,  dans  aucun  de  ces  cas,  ils  aient  |m  constater  l’inten- 
,  ®  ^  extension  des  lésions  arclntectoniipies  du  sixième  cas.  Ces  lésions  ne  font  pas 

le  des  altérations  séniles.  Cependant  les  auteurs  ne  peuvent  pas  dire  dans  iiuelle 
flueU*'*  lésions  sont  en  rajiport  avec  la  gravité  de  l'évolution  cliiinpie  el  a\  i‘c 
a  constance  elles  se  rencontrent  dans  l’épilepsie  dite  essentielle, 
cale^****  le  plus  tyiiique,  ils  ont  trouvé  des  troubles  iirofonds  de  la  structure  corti- 
llon  dans  une  désintégration  neuro-ganglionnaire,  aboutissant  à  la  forina- 

^  e  nombreuses  plaipies  acellulaires,  disséminées  dans  toute  la  corticalité. 
l'enf  dans  l’apparition  de  l’épilepsie  chez  des  sujets  atteints  d’encéphalite  dans 

dans^?'^*^  P®nt  être  expliipiô  jinr  les  constatations  de  .Icndrassik  et  do  Pierre  Mario 
divid  ‘‘émianopsies  cérébrales  par  sclérose  hdiaire  (1885)  :  dans  le  cerveau  d’in- 
aut  ^l-laints  d’hémiplégie  cérébrale  infantile,  cinq  ou  six  ans  avant  leur  mort,  les 
cgté  1*  trouvé  en  abondance  des  corjis  granuleux.  Ils  ont  vu  là  la  preuve  qu’à 
dvait  ^  Initiale  depuis  longtemps  jiassécà  l’état  de  cicatrice  jiure  et  sim])le,  il  y 

l’épjj^dn  processus  toujours  actif  pouvant  déterminer  des  accidents  nouveaux  tels  (pie 


^tons  quelques  travaux  plus  récents. 

*nkowski  (/Irc/iities  suisses  de  Neurologie  el  de  Psijchialrie,  1930)  a 
^  ,  ''é  des  lésions  vasculaires  caractérisées  par  une  hyperémie  des 
Cul  *^*"**^*^  cérébraux,  des  thromboses  récentes,  des  dilatations  périvas- 
Iq  Cd  particulier  au  niveau  des  petits  vaisseaux  et  des  capillaires, 

et  d’exsudats  récents  à  ce  niveau,  quelquefois  même  d’infiltrats 

Soit  V"’  nombreuses  soit  dans  les  espaces  périvasculaires, 

®Xnl'  substance  nerveuse.  Ces  lésions  ne  semblent  pas  pouvoir 

n.,.  *l^cr  la  crise  d’épilepsie,  mais  ce  sont  là  des  processus  généraux 


Pouva 


dnt  jouer  un  rôle  dans  la  production  de  la  maladie 


^ngelo 


Cataleno  a  trouvé  des  lésions  des  noyaux  dentelés  paraissant 
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avoir  une  grande  inqjortance  dans  la  mijoclonie -épilepsie  {Riuisla  speri- 
mentale  di  frenialria.  1U2()1. 

Clark  (American  Journal  of  medical  sciences,  1926)  pense  que  la  inyoclo* 
nic-épilepsie  est  un  syndrome  dû  à  des  lésions  assoeiées  du  cerveau 
cortical  et  du  cerveau  moyen. 

Lalbra  a  trouvé  des  corpuscules  amyloïdes  dans  l'épilepsie  myoclo- 
nique. 

Krakora  (Revue  neurologique  Iclièque,  1929)  a  trouvé  les  mêmes  corps 
amyloïdes  renl'ermés  dans  les  cellules  ganglionnaires  chez  une  malao 
épilepti(|ue  sans  myoclonie.  Ces  corpuscules  étaient  disséminés  dans 
locus  niger,  la  couche  o|)lique,  le  noyau  dentelé,  le  noyau  rouge  et  la  zone 
rolandique.  Krakora  estime  donc  ([uc  les  corpuscules  ne  sont  pas  une 
caractérislitiuc  du  syndrome  d’Unvericht. 

Van  Hagacrl  {Revue  neurologique,  octobre  1929)  a  publié  une  étude  sur 
une  épilc[)sie  myocloni([ue  différente  de  celle  de  Lundhorg  et  Uuvet 
richt  qui  s’accompagnait  d’un  syndrome  choréo  athétosique  progress^' 
Il  s'agissait  d’une  famille  dans  laquelle  certains  sujets  étaient  atteints  d 
pilepsie  pure  et  d’autres  d’épilepsie  myoclonique  avec  choréoathétose- 
L’auteur  a  ])u  faire  une  étude  anatomopathologique  dans  deux  cas  et  o 
server  une  dégénérescence  corticale,  un  état  marbré  du  corps  strié  et  une 
lésion  histologique  variable  des  olives  bulbaires.  Il  s’agit  là  d'un  syu 
drome  tout  à  fait  spécial,  épilepsie  myoclonico-choréo-atbétosique  corres 
pondant  à  un  état  marbré  du  eorps  strié  avec  dégénérescence  cortico 
olivaire,  type  non  encore  décrit  d'affections  familiales. 


Relatons  maintenant  cpielques  lésions  spéciales  à  des  épilepsie® 
causes  diverses. 

Ureebia  (Société  de  Neurologie  de  Paris,  5  février  1961)  montre, 
Alzheimer  et  Malamud,  que  Yépilepsie  sijpidlitique  peut  présenter, 
pas  des  lésions  caractéristiques  de  syphilis  nerveuse,  mais  comme 
exclusive,  l’artérilc  des  petits  vaisseaux.  Ureebia  publie  une  ob.serya  ^ 
cofu[)arablc  à  une  observation  de  Jacob  où  il  n’existe  c[uc  des  les 
dégénératives  ;  les  lésions  infiltratives  manquent  complètement  P  j 
place,  on  peut  reneontrer  ([uelques  aspects  abortifs  de  l’artérite  de 
et  Alzheimer.  .  ... 

Vizioli  (Rivista  di  neiirologia,  février  1828)  a  fait  des  recherches  biS 

logiques  chez  des  paralytiques  généraux  atteints  d’accès  *^9* 

La  recherche  des  spirochètes  dans  le  cerveau  a  été  positive,  mais, 
part,  il  n’a  été  trouvé  d’amas  de  spirochètes,  des  dispositions 
en  bouquet  ou  en  foyer  susceptibles  de  permettre  une  interprétation 
accès  épileptiques. 

Ureebia  et  Mibalcscu  (Société  de  Neurologie,  29  mars  1928) 
talé  à  l'autoiisie  d’une  é])ilepsie,  consécutive  à  un  typhus  exan 
survenu  10  ans  auparavant,  une  méningite  seléreuse  dans  la  région  tr° 


ont  conS' 
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P^i létale,  et  celle  constatation  anatomique  leur  explique  le  rapport  de 
cause  à  effet  entre  le  typhus  et  l’épilepsie. 


p'ifin  1  épilc[)sie  peut  relever  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  tumeurs 

calcifiées. 

(Société  de  Neurologie  de  Varsovie,  21  se|)lcml)re  192S);  a 
®  servé  un  cas  d  épilepsie  dans  lequel  on  constate  une  tumeur  crânienne 
l'Ous-cutanée  pulsatile  et,  à  la  radiographie,  un  foyer  de  calcilication  du 

cerveau. 

Geylein  et  Penlield  (Archives  of  Neiirology  and  Psychicdri],  mai  1029)  ont 
^^nc famille  où  le  père  et  déniants  étaient  atteints  de  mal  comitial. 
4  cas,  l’examen  radiographiciue  avait  montré  des  taches  calciliées 
onunjint  sur  la  convexité  du  cerveau.  Dans  un  cas  opéré,  on  trouva  à 
examen  histologique  une  endarlérite  calcifiante  et  oblitérante  des  aidé¬ 
es  terminales  des  hémisphères,  processus  primitivement  vasculaire  et 
parenchymateux,  caractérisé  par  des  dépôts  de  calcium  dans  les 
parois  des  vaisseaux.  Il  semblerait  donc  s'agir  d’un  type  clinique  bien 

‘•eterminé. 

t^gas  Moniz  [Revue  iieurologiguc,  juillet  19d0)  a  consacré  une  élude  aux 
,  .  cérébrales  visibles  chez  les  épilei)ti(|iies  ;  en  faisant  radiogra- 
er,  syslémati(|uement,  les  épilepsies  anciennes,  il  a  trouvé  un  certain 
“ce  de  tumeurs  visibles  aux  rayons  X  par  la  constatation  de  zones 
flaques.  Il  a  pu  compléter  celte  étude  par  l’encéphalographie  artérielle. 

®as  un  certain  nombre  de  cas  et  quelquefois  quand  l’épreuve  radiogra- 
le  P  semble  ne  pas  donner  de  résultats,  rencéphalographie  peut  déce- 
existence  de  la  tumeur. 


Lésions  médullaire! 


Iro  *^**^*'^'*  (Revue  neurologique,  noven 
^^eubles  des  réllexes  constatés  après 
I  considérés  comme  un  phénomène 
®  altérations  des  cellules  radiculaii 
^P''cpliques.  A 


192(5),  en  se  basant  sur  les 
rise  d’épilepsie  (jui  doivent 
lisemenl  spinal,  a  recherché 
otrices  dans  la  moelle  des 
t  lui,  les  lésultats  ra|)po liés  par  les  dilïérenls  auteurs 


Une  '■''''■iahles  (Orbelli,  Hispal,  Tramer,  etc...).  11  a  trouvé 

^  ^  *^'’‘’omatolyse  moins  intense  ([ue  celle  décrite  dans  les  cellules 
‘ _  ‘''les  du  cerveau  des  épileptiques.  Il  a  trouvé  également  une  pig- 
analogue  à  celle  décrite  jiar  Tramer  dans  les  cellules 
P  des  cornes  antérieures  latérales  et  dans  la  colonne  de  Clarke 

méthode  de  Weigert-Pal , 

lit,  ^  constaté,  en  outre,  dans  les  neuro-fibrilles  des  cellules  nerveuses, 
fibroly, 

“onihi 


'Ce,  surtout  dans  la 


fin  il  a  trouvé  des  corps  amyloïdes  en  grand 
égion  d’entrée  des  racines  et  même  dans  celle 


(les  racines  postérieures.  Ces  lésions  |.ermeltenl  d’expliquer,  d’après 
railleur,  certaines  anomalies  des  réllexes,  mais  il  se  pourrait  aussi  que 
la  toxicité  humorale  ait  uueiniluence  sur  les  cellules  altérées. 


Epilepsie  exlrapyramidale  (Krisch,  Sterling).  —  Epilepsie  siriée  (Wim- 
mer)  —  Epilepsie  sous-corlicale  (Spillcr,  Guillain,  Alajouanine,  Bertrand, 
Garcin,  Guillain  et  Tliévenardg 


31  MAI-l  '^  .JUl.\ 


loii-i  li‘S  Cils  lie  Schilclor,  do  S|iillcrcl,  de  Widdenini-,  \Ve; 
s  dans  lesijiiels  les  r 


Les  cas  d’épilepsie  réduile  à  son  élcinent,  toniaiio  ont  clé  snrlout  connus  < 
derniers  temps. 

Ls  ne  sont  pas  noi 

">enn,  de  Wimmer . . 

midaux  :  il  n’existait  iiiie  de  la  riiridilé  ipielipicfois  sans  aii’cune  perle  de connaissalu 
e  \  illaverde,  dans  son  étude,  publie  trois  cas  dans  lesituids  les  ronvulsioiis  étaie 
•^‘•esque  uniiiuernent  Ioniques. 

‘  ous  avons  reliilé  plus  haut  dans  l’exposé  clinique  le  cas  de  crises  toniiiues 
««'lain,  Alijouaniuc,  nertrand  et  Garcin 
Dans  le  premier  cas,  elles  étaiciil  d’abord  clonico-loiiiques  et  puis,  parla  suite,  étaie 
avenues  laireinent  toniques.  La  malade  prcscutail  ,  en  outre,  des  tics,  cl  on  sail  qu'ii 
j;?«'’d'hui  on  a  tendance  à  les  mettre  en  rapport  avec  des  lésions  des  punudions  eeni  ra. 

i,  y  evait,dans  le  premier  cas.  des  mouvements  des  veux  qui.  peul-èire, 
liaient  l’unique  pi,,  .  i  i  • 

Dans  le  dtuxn  m< 


dur 


loniiiues  généralisé 


leeiisaul,  l’iniervention  do  1' 
ilili  i\  utdiseonvulsions 
doiiKlues  des  deux  lobes  oci 
ics  étaient  du  ly[ie  Ionique  le  jilus 
e-se  prescuilaient  que  d’un  seul  côté, 
heure  actuelle  a  connaître  les  syndromes  moteurs 
manquent  un  (leu  de  précis! 


Dans  le  troisième  e 
aularité  que  les  eonvi 
Ra  résumé  si  on  ai 

et  des  centres  e.v....p:,.,.ouu«o.v.  o-.,  e.ooc,  ..u 
qui  Concerne  l’épilepsie  extrapyramidale. 

Les  lésions  des  syndromes  extrapvramidaux  pei 
'■s  accès  et  de  préciser  les  centres  et  lès  voies  qui  inb 
le  rôle  au  corps  strié. 

Les  autopsies  sont  encore  à  l’heure  actuelle  peu  nombreie 
iNous  avons 


é  franche. 


celle 


tient  d’éclaircir 


i  de  Guillain,  Alajoi 


e  lésion  pédonculairo  adjacente  au  locus  niger. 


s  et  peu  caractérisliiiues. 
,  Bertr.ind  et  Garcin  il  y 


'Ions  encore  un  certain  nombre  de  faits  cliniques, 
ussetzki  (Revue  neiirolotjiqiie,  avril  1029)  a  étudié  le  niouveinent  volon- 
^'■■edes  malades  atteints  d’épilepsie  partielle.  Les  particularités  du  mou- 
''®nient  volontaire  étudié  d’après  la  méthode  graphique  aboutissent  à  cette 
quand  il  s’agit,  dans  l’épilepsie  partielle,  de  particularités 
uientes  du  mouvement  volontaire  normal  et  donnent  l’apparence  que, 
1  épilepsie  partielle,  l'élément  extrapyramidal  existe  réellement. 
Sterl' 


den) 

dale. 


*ng  (Société  de  Neurologie  de  Varsovie,  21  septembre  1929)  a  ob- 
un  malade  présentant  des  crises  convulsives  (Clasomanie  de  Bene- 
uvec  crise  tonique  et  tétaniforme  réalisant  l’épilepsie  extrapj-rami- 

a  constaté  des  spasmes  toniques,  d’apparence  extrapyramidale,  au 
‘‘ccès  convulsifs  ;  on  a  vu,  au  cours  de  l’épilepsie,  certains  spas- 
.  ®  lorsion  ou  torticolis  spasmodique  accompagné  ou  non  de  rigidité 

per  ^  (Urechia  et  Elekes,  'Van  Bogaert,  Marchand  et  Bauer)  qui  ont 
tatat'*^  admettre  la  possibilité  d’une  épilepsie  striée  ;  bien  que  les  cons- 
j, ,  anatomiques  soient  encore  imprécises,  on  tend  à  admettre  que 

striée  serait  caractérisée  par  des  formes  syncopales  simples, 
®s  convulsions  surtout  toniques  ou  par  des  actes  automatiques,  et  que 
ne  reneontre  pas  l’épilepsie  au  cours  de  la  maladie  de  Parkinson, 


Iv'v’  1 
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néanmoins  on  peut  aclineltre  une  alternance  entre  les  deux  maladies.  Mar¬ 
chand  et  Courtois,  puis  Toulouse,  Marchand,  Bauer  et  Male,  enfin  Cour¬ 
tois  dans  sa  thèse  de  1928,  ont  montré  la  liaison  possible  des  trois  éléments: 
débilité  mentale,  épilepsie  et  parkinsonisme  auxquels  Courtois  a  proposé 
de  donner  le  nom  de  a  syndrome  comilio-parkinsonien  ». 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  ici  les  rapports  déjà  signalés  plus  haut 
de  l’épilepsie  et  du  torticolis  spasmodique  ;  cet  ensemble  de  perturbations 
motrices  constituent  des  symptômes  d’ordre  extrapyramidal  indiquant 
une  atteinte  du  mésocéphale  et  surtout  du  corps  strié. 


Citons  maintenant  un  certain  nombre  de  travaux  anatomiques  relatant 
des  lésions  extrapyramidales  ou  extracorticalcs. 

Minkowski,  dans  une  nouvelle  étude  surl’anatomie  pathologique  de  1  ép|' 
lepsie,  a  trouvé,  dans  2/3  environ  des  cas  d’épilepsie,  qu’il  existe  des  alte 
rations  de  l’olive  inférieure  bulbaire. 

Lawrence  O.  Morgan  (Archives  of  Neurologij  aud  Psiichiatry,  août  loolt,/ 
a  étudié  six  cas  d’épilepsie  et  a  trouvé  des  lésions  dégénératives  manifestfi® 
de  la  région  du  tuber  cinereum  ;  en  se  basant  sur  des  expériences  chezl®® 
animaux,  il  pense  que  l’attaque  épileptique  pourrait  être  explicpiée  par  une 
décharge  anormale  ou  déréglée  de  ces  centres. 

Wimmer  (Revue  neurologique,  1927)  admet  que  l’épilepsie  peut  être  un® 
coopération  pathologique  de  l’écorce  cérébrale  avec  des  ganglions  basi' 
laires  lésés. 

11  existe,  d’autre  part,  de  nombreux  travaux  d’après  lesquels  les  lésion® 
se  trouvent  au  cortex  cérébral,  mais  aux  noyaux  de  la  base  (Alfeevskii 
I.,afora  et  Gleuck,  Spielmeyer,  Chorochko,  Favorski). 

Leenhardt,  Cbaptal,  Loujon,  Balincr  (Société  de  Sciences  médicales  « 
Montpellier,  juin  1929)  ont  observé  un  malade  présentant  de  l’épilep®*® 
ayant  le  caractère  sous-cortical  et  pouvant  être  rattaché  à  la  maladie 
Schilder. 

Guillain  et  Thévenard  (Annales  de  Médecine,  juin  1928),  ont  constat 
dan.s  quatre  observations  d’épilepsie  jacksonienne,  que  l'exploration  ‘ 
cortex  moteur  ne  révélait  aucune  lésion  apparente. 


Signalons  aussi  un  certain  nombre  de  recherches  ayant  trait  à  des  ép* 
lepsies  pouvant  avoir  un  point  de  départ  ventriculaire. 

La  dilatation  des  ventricules  latéraux  est  une  lésion  fréquente  d®*’® 
l’épilepsie,  d’a])rès  Thom  {.Journal  ofnervous  and  mental  Diseases,  novembre 
191()  et  janvier  1910).  Sur  57  cas  examinés,  31  présentaient  une  lésion  cor 
ticale  avec  une  dilatation  ventriculaire,  10  présentaient  uniquement  de® 
lésions  corticales  et  14  autres  ne  présentaient  que  de  la  dilatation  ventn 
culaire  sans  lésions  corticales.  La  dilatation  des  ventricules  existait  don® 
dans  54,0  %  des  cas.  La  lésion  corticale  serait  donc  insuflisante  comm® 
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cause  unique  d’épilepsie,  et  railleur  conclut  que  la  lésion  première  de 
épilepsie  se  trouverait  dans  la  substance  blanche. 

A  propos  de  crises  algiques  épileptiformes  d’un  caractère  très  particu- 
(Sur  l’épilepsie  thalamic[ue,  Société  de  psychiatrie,  février 
d)  pose  la  question  de  savoir  si,  à  côté  des  épilepsies  à  point  de  dé- 
P^’t  cortical,  il  n’y  a  pas  lieu  d'admettre  l’existence  de  crises  épileptifor- 
^lesà  point  de  départ  ventriculaire  (dans  les  épendymites  aiguës  et  chro- 
niques)  et  même  thalamo-strié.  Certaines  crises  algiques  épileptiformes 
présentent  avec  des  caractères  douloureux  qui,  tout  en  étant  fugitifs, 
rappellent  en  tous  points  les  douleurs  du  syndrome  thalamique  décrit 
Pai  Roussy.  Par  l’encéphalographie,  Tyczko  (iVeuro/ogie  po/ona/se,  1923) 
a  trouvé  dans  42  cas  sur  44  de  l’asymétrie  ventriculaire  dans  l’épilepsie, 
oïdon  (Journal  of  ncrvons  and  mental  Diseases,  mai  1928)  a  trouvé 
Z  Un  épileptique  une  tumeur  très  vascularisée  des  plexus  choroïdes. 


Centre  végétatif  épileptogène. 

La  question  d  un  centre  végétatif  épileptique  a  été  traitée  récemment 
Pai  Albert  Salnion,  de  Florence  {Presse  médicale  du  G  janvier  1932). 


.'(■xiiliqucul  pas  la  iiatho'iéni 


les  U’ü: 


a  (SlLM 


^  -  auiour  luonlro  (pic  les  théories  corticales  a  expliquci 
®P‘lepsies.  Elles  ii’oxpliqiienl  pas  l’épilepsie  elioz  les  an 

\y.  part,  il  existe  un  certain  nomlna 

>nner,  \Vo;;t)  d orif^ine  thalainnine  (Eharlieri  ou  Imihairo  (P'ranck,  Pitres,  Scliroeder, 
JJ '**®"'aul).  l-lul'in,  les  théories  corticales,  si  elles  peuvent  expliquer  une  partie  des  phé- 
mènes  dans  les  eiàses  jachsonionnes,  n’expliquent  pas  tous  les  phénomènes  de  dilîu- 
_  an  dans  les  (uses  ,r,  i  dise  c  s  d  ndi  i\ienl  <  n  elîel,  nu  syndrome  véiretalit  d’idiord 
jo..*'®*'**‘cn-t-ni>ique  (pâleur,  cxophtalnne,  taehveardie,  etc.)  suivi  d’un  syndrome  vago- 
gij  '■ule.nlissemi'nt  du  pouls,  troubles  vaso-dilatateurs,  etc.  Il  scmhle  donc  (pi'il  y 
tiv^'^*''^*^  du  sympathhiue  et  que  les  centres  épileptop'ènes  aieijt  une  nature  véfréta- 
'•‘bulin'^p  iinportants  centres  véirétalifs  sont  sans  doute  dans  les  noyaux  infun- 
'epliqu 


dont 

''•que  (Expériences 

’ni,  vraisernhlalilemei 

'^nso-nioteui 

,,^*^n  part,.,, 

‘■niques  ei 
'Pileptiq 
niques. 

1“L' 

crises 


ixcitation  peut  reproduire  certains  syinptôi: 

.\schener,  de  Camus  et  Roussy,  de  Karplns,  etc.).  Ces  centre, 
une  nature  sympathiiiue  et  sont  en  rapport  avec  les  centre, 
ethalamiipies  et  bulbaires. 

■es  considérations,  Albert  Salmon  se  demande  si  ces  centres  sympa 
diencéphaliques  ne  constituent  pas  un  ites  éléments  patho<réni(iues  des  crise, 
dues  et  l'üurnit  à  l’appui  de  cette  idée  quelques  données  expérimentales  el  cli 


'  injection  de  chlorure  de  potassium  dans  rinfundibulum  a  donné  à  Uenude  des 
Pot  *  nnnvulsives  avec  mydriase  el  hypertonie  musculaire.  L’injection  de  chlorure  de 
*.‘’‘^‘“ni  dans  les  parois  du  3“  ventricule  et  dans  les  wntriculos  latérau.x  a  permis  à 
qu’ils*^''*'*'’  i'sreindler  d’osherver  des  ci'ises  convulsives  avec  sommeil  profond 

Des  ntlribué  h  la  dépression  du  cenlri'  encéphaliciue,  réirnlateui;  du  sommeil, 

d'ar  '®“°inèues  épileptiques  ont  été  observés  par  Morgan  après  injection  de  nitrate 
*’liUlo'**^  ‘^nns  le  tuber  cincreum.  Il  a  ôté  conslalé  des  altérations  nettes  de  ce  centre  à 
des  épileptiques.  Les  expériences  anciennes  de  do  Cyon  ctllorsley  ont  amené 

de  sni*^**'’’'"’’  iiii'i'iiffiius  Piii'  excitation  de  l’hypophyse  par  l’électrisation.  Les  injections 
dans  le  troisième  ventrionle  etla  stiin\dalion  du  tuber  cineiein, 
bîiUin  *’*'®'™ique  important,  a  provoqué  l’hyperthermio  (.Jacoby  et  Romer,  XValch- 
Pert/ '  crises  épileptiques  et  surtout  l’étal  de  mal  s’accompagnent  d’hy- 

'■uertnio. 


Stern)' 
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■-!"  I,;i  l'iiiiique  :i  doiiiu'’  des  i-rsiillids  (jiii  pcuvciiL  c'di'(!  rii|i]ir(n:h«s  do  ces  expériences. 
]/li\  |ioi  loiisi()U  du  ImisioMio  voidriculo  |ii'ovo([u('.  lu  porU;  d<‘.  eoiisciono.e  el.  des  crises 
luiiiiiuos  oouvulsivos  (M  ulor,  Otru  ’r.  (  di'wiuir).  Les  uc, eos  épil(q)l,ic|ues  s'ulisorvent 
les  himours  du  I  roisiéiiu^  voidriculo  (liurrr  l)i  umuis,,,  mukiuos,  l'.uruk,  Bertrand)- 

Ou  les  voit  OfruloiMoul  diiusloi.  luiuours  hyiiopliysuiros  (l'runUoI,  Luriidries,  LloV  ^ 
lîuyiiioud  Wolf,  SiHiquos,  Lliidk),  l.uio-uol-Luviislino  ii  noté  éfînlomoiit  (juo  les  crise- 
opilopliipics  se  loriniuonl  pur  un  soinmoil  proloud  id,  1  ou  suit  que  l’on  lond  à  attribuer 
uujoui’d’liui  à  lu  ro"-iou  inl'undibuluii'o  le  rôle  d’un  centre  vofrolulil,  rof;ulateur  a 
soininoil.  L’épilepsie  peut  être  on  riqqiorl  avec,  des  troubles  l'onel ioiiuels  de  1  byP® 
physo.  Ciisliiiif;  a  iloo.rit  Iroi/.e  eus  d'épilepsie  ussooiés  ù  des  symptôinos  hypophysa*''®'' 
Lowonsloin  a  oonslulé  oboz  :i(l  dos  opilopliiiiios  dos  signes  hypophysaires.  On  a 
sisfiiulé  oi;uloinout  des  uinoliorulions  do  ré|iihq)sie  pur  un  traitomoni  hypophysa'’'^^ 
Crulior  et  Siinine,  Kiyouo,  Huddo,  Fru/.ior,  Buscuino).  .Mtenburijor  id  Slorn  ont  coin^ 
laté  une  diminution  eousidorubh;  do  lu  piluilriue  dans  le  liipiidc  céphulo-raehidien 
opiloptiques.  D’uiil.ro  part,  les  autopsies  somblent  eoulirrner  les  rapports  entre  1 
poiihyse  (d,  l'épilopsie  ((  )bser\-ul  ion  de  Claude  id.  .Schmiergol,  lioiole  et  Bead  e-i 
I  )u\  is,  \’on/.el,  Mundiand  et  Adam).  , 

Tous  oos  l'uits  ont  permis  à  eortuins  autours  de  soulenir  une  nrijrino  hypophysair  ^ 
l'oiiilopsio  ou  loiit  au  moins  la  prédisposition  aux  crises  (Bedlieh,  Hoyee,  Beadles, 
ker,  Won/.id,  Kenimiu,  .Johnston  id  llonninfror,  Cushiii}.',  Clark,  .Mtonburfrer  et  S  " 

Or,  on  raison  dos  connexions  auatomiipies  et  physiolof;i<lnes  do.  l’hypophyso 
oenires  intuiidibulo-tubériens,  on  peut  admettre  rhy]ioLhèso  d’un  centre  éliileptug 
dans  la  réfriou  dioiioophalique.  .i 

Do  l’exposé  ci-flessus,  il  semble  que  c’est  rinsuflisanco  hypophysaire  qui  constitucr^^^ 

la  prédisposition  aux  crises  convulsives.  Cette  insuffisance  de  l’hypophyse,  en  raison  “ 
relations  étroites  qu’elle  présente  avec  les  friandes  génitales,  la  thyroïde  et  les  g 

surrénales,  expliquerait  la  fréquence  avec  laquelle  les  crises  s’observent  quand  il  Y  ® 
modifications  de  ces  glandes  par  exemple,  l’hypcrfonctionnement  de  l’ovaire,  à  1 
de  la  puberté,  pendant  les  règles  et  hi'mcnoiiause,  jiar  l’hyperthyroïdie,  les  altératio 
suruÿialcs,  etc...  . 

De  même,  on  peut  voir  des  crises  convulsives  apparaître  dans  la  syphilis  hérédit 
et  l’encéphalite  ni'i  les  altérations  de  l’hypophyse  et  des  centres  infundibulo-tubéW 
sont  si  fréquentes. 

Par  contre,  la  suspension  des  crises  épileptiques  qui  se  voit  souvent  au  cours  d 
gri])pe  ou  de  la  grossesse,  peut  être  expliquée  par  l’hypertrophie  hypoiihysairc- 
ce  qui  concerne  la  grossesse,  elle  jieut  être  attribuée  à  l’augmentation  de 
modératrice  que  les  sécrétions  hypophysaires  exercent  normalement  sur  les  centr®® 
encéphaliques.  On  peut  voir  les  mêmes  améliorations  ajirès  l’ovariectomie,  la  ''*'y 
ilectomic  et  la  capsulectomie,  (|ui  déterminent  l’hyperfonctionnemenl  de  l’hypopdy  . 

Comment  expliquer  alors  la  production  des  crises  jiar  dos  lésions  méningo-cortica 
Cela  peut  se  faire  par  l’intermédiaire  des  modifications  quantitatives  et  fpialitativeB^^^ 
liquide  céphalo-rachidien.  (Marchand,  Picard  et  Courtois,  Tillman  d’Abundo, 
toujours  constaté  dans  les  cas  d’éjiilepsie  corticale  des  altérations  du  liquide  aépb“^^^ 
rachidien,  qui  pouvaient  retentir  sur  les  noyaux  infiindibulo-tubériens.)  Ce  c®”*'’'®’ 
effet,  est  très  sensible  aux  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  ainsi  que  cel» 
démontré  par  les  crises  que  l’on  voit  dans  les  tumeurs  cérébrales,  les  méningH'®® 
relises,  les  altérations  choro'fdiennes  et  également  par  les  crises  d’origine  anapby 
tique,  etc... 

Toutefois,  si  le  mécanisme  que  nous  venons  d’exposer  explique  le  syndrome  végéta 
comment  expliquer  alors  les  mouvements  convulsifs  ?  Cela  est  explicable  par  les 
fonctionnels  qui  unissent  les  centres  sympathhiiies  diencéphaliques  avec  les  ceh 
vaso-moteurs  soiis-thalamiipies,  mésencéphaliques,  bulbaires.  D’autre  part,  1  ”y 
sécrétion  de  la  piluitriiie  p  ut  avoir  un  effet  oonvulsivant,  et  riiypei-sécrotion 
phalo-rachidienne  elle-même  peut  avoir  une  action  conviilsivante. 


VI 


état  actuel  du  traitement  de  L’épilepsie 


O,  Cl{OUZON 


Nous  n’envisagerons  pas  ici  le  Irailement  des  accès  proprement  dits, 
moyens  enipiri(|iies  pour  les  arrêter  quand  ils  peuvent  être  annon- 
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f-a  médicalion  broinée. 

sur  les  mérites  de  la  médication  bromée  et 

^  'Ses  inconvénients  ;  quelle  que  soit  reflicacité  de  cette  médication  qui 
pendant  longtemps  la  seule  qui  puisse  être  utilisée,  on  reconnaît 
'Jourd’hui  que  le  luminal  ou  le  gardénallui  sont  supérieurs. 

^  eus  ne  nous  arrêtons  un  instant  sur  la  médication  bromée  que  pour 
^^Ppeler  la  méthode  d’hypochloruration  de  Richet  et  Toulouse  sur 
contributions  peuvent  être  encore  apportées.  On  sait,  en 
^  >  flu’on  peut  diminuer  la  dose  de  sel,  de  façon  à  n’en  donner  que 

Pni' jour  :  la  quantité  de  bromure  peut  être  alors  diminuée 
2  grammes  par  jour.  Le  régime  lacté  est  un  moyen  de  dimi- 
^^1  la  (|uantilé  de  sel  :  le  lait  contenant  de  2  à  3  grammes  de  chlorure 
®  soiliuni  par  litre. 

^  Le  liiiiûnal  ou  le  (jurdénal  : 

,  P^ï'aît  superllu  d’insister  sur  cette  médication  qui  est  certainement 

'\PWelEcaci. 


Nous 


rappellerons  cependant  les  iirincipaux  travaux  pan 


gaillard (Soc/étc  de  P.si/cliialrie,  17  juin  1920;  Encéphale,  juillet  1920) 


a  été 


Un  des  premiers  à  vulgarit 


:  traitement.  RalTegeau  (Société 


^^o-psychologiqiie,  24  novembre  1919,  et  Annales  médico-psijcho- 
“9'9ues,  mars-avril  1929),  Clovis  Vincent,  d’une  part,  et  Carnot,  d’autre 
(Société  médicale  des  Hôpitaux,  1  mai  1920),  relatent  les  heureux 


r-’-,'s  m':r.\i()\  .\i:i  ii<>i.o(:ioi  /■:  f.\ri:it.\Arf().\Ai.i': 

elTets  (lu  luiiiinal.  Qiiercy  et  Sizaret,  Perrens  et  Desport  ont  utilisé  le 
gardénal  avec  succès.  Lereboullct  (liullelin  médical,  \!â  octobre  1923)  a 
observé  les  mêmes  résultats  clans  l’épilepsie  des  enfants,  Daneo  et  del 
Friore  ont  également  constaté  les  heureux  efl'etsdu  traitement. 

Berges  (Thèse  de  Fum,  1921)  a  étudié  le  gardénal  ou  luminal  dans  le 
traitement  de  l’épilepsie.  L’action  du  médicamenta  agi  remar(|uableinent 
sur  les  crises  franches  et  nombreuses,  (litons  encore  les  résultats  favo¬ 
rables  observés  par  Oodet  (Progrès  médical,  27  septembre  1920).  Julio® 
Grinker  (Journal  of  lhe  American  Associalion,  2iS  août  1920),  Roubino- 
witeh  et  Lauzier  (Société  médico-psgchologiqiie,  31  janvier  l92l)i 
Santenoise  et  Tincl  (Soc/é/é  de  biologie,  12  novembre  1921)  ont  étudié 
l’action  du  gardénal  sur  les  manifestations  leucocytaires  et  riiémoclasie 
digestive  chez  des  épileplicpics.  Des  épilepticpies  qui  avaient  une  leuco 
pénie  digestive  ont  vu  disparaître  ces  phénomènes  sous  l’action  du  gai- 
déliai.  Parallèlement,  le  réllexe  oculaire  eardia([ue  disparaît  ou  s’inverse 
sous  l’action  du  gardénal.  La  modification  des  réaetions  vago-tonique® 
empêche  done  les  manifestations  du  choc  hémoclasique. 

Il  est  superllu  d’insister  sur  les  résultats  heureux  de  cette  médication 
([ui  est  entrée  aujourd’hui  dans  la  praticpie  courante. 

Inconvénients  du  gardénal.  —  Dubois  (Société  de  lliérapeali^^^^’ 
iS  mars  1922)  a  vu  par  une  dose  de  50  centigrammes,  survenir  à  la  ho*' 
tième  prise  une  érythrodermie  (jui  fut  mortelle.  Marehand  (Société 
dico-psgchologiqiie,  29  décembre  1921,  et  Annales  médico-psgchologid'^^^’ 
janvier  1922  a  vu  un  état  de  mal  survenir  au  cours  d’un  traitement  par  ® 
gardénal.  D’après  Marchand  et  Picard  (Société  médico-psgcbolog^' 
25  octobre  1925),  le  gardénal  ne  |;eut  pas  empêcher  l’apiiarition  d’unétaP 
mal  et  le  pronostic  de  celui-ci  est  plus  sombre  (pi’au  cours  du  traitemoO 
bromuré.  Peut-être  ce  traitement  peut  il  avoir  pour  résultat  de  groupo* 
les  crises  en  série.  Philips  (donrnnl  of  tlie  American  medical  Associah°'^' 
a  rapporté  un  cas  d’empoisonnement  par  le  luminal. 

Rodriguez-Arias  et  Garcia  Gonzalo,  de  Barcelone  (Société  de  neiU'O  ° 
gie  de  Paris,  (5  juin  1929)  ont  montré  l’iniluence  des  érythrodermies  P*° 
duites  par  le.  luminal  sodique,  l’avantage  du  luminal  soluble  et  la  po®®^ 
bilité  d’injections  hypodcrmicpies  intraveineuses  ou  intrarachidieiifj^® 
dans  certains  cas  d’épilepsie  reliellc  ou  d  état  de  mal.  Ces  érythroderW*®* 
peuvent  se  voir  cependant  dans  les  cas  d’injection  de  luminal  :  il®*’!’' 
alors  le  plus  souvent  d’érythrodermies  généralisées,  (|uelquefois  din'ab  ® 
avec  desquamation  et  forte  réaction  fébrile.  Les  auteurs  ont  observé 
complications  dans  8%  des  cas  sur  350  cas  observés. 

Le  nitoiml  (phényl  métbyl  malonylaurèe).  Maillard  et  Bénard  coiis' 
dèrent  cpi’il  est  aussi  ellicace  (|ue  le  gardénal  sans  en  avoir  les  inconvé 
nients  et  à  des  doses  doubles  de  celles  du  gardénal.  Gilbert  Rob“* 
insiste  sur  les  heureux  ell’ets  de  ce  traitement  en  ce  qui  concern® 
les  troubles  du  caractère  de  nature  épileptique  et  a  souvent  obtenu  de  tré® 
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bons  résultats  du  rutonal.  Le  rutonal  a  également  souvent  donné  d’excel- 
ents  résultats  dans  les  cas  d’obnubilation  intellectuelle. 


e  bore  dans  le  traitement  de  l’épilepsie.  — La  médication  borée  dans  le  traitement 
®  1  épilepsie  est  connu  déjà  depuis  Gowers.  Les  travaux  de  Welch,  de  Stewart,  de  111 
Mairet,  de  Féré,  do  Pastena,  de  liossi,  ont  porté  sur  l’emploi  du  borate  de  soude  dans 
■■aitemonl  de  l’épilepsie.  Les  résidtats  ne  turent  pas  très  encourageants.  C’est  ainsi 
<lue  téré,  sur  ‘l'i  malades  auxquels  il  avait  donné  do  1  à  3  grammes  de  borax, n’obtint 
'lue  3  lois  seulemen  t  nue  améliorutioii  et  relata  des  accidents  :  nausées  et  diarrhée.  Par 
U  suite_  l^joud  {These  de  Pavix.  IS'.tb)  obiiiit  cependant  des  résultats  intéressants  dans 
4  cas  et  excellents  cliez  iilusieui's  malades. 

J,  ^6''uux,  dans  sa  thèse  inaugurale,  a  consigné  des  résultats  négatifs  dans  l’emploi  de 
acide  borique  chez  les  épilepliciues.  lirissot  et  lîourilhet  [Journal  de  yeuredurjie  beh/e, 
fcvrier-inars-avril  191.4,  Société  clinique  île.  Médecine  menlale,  17  février  1913)  avaient 
u™di6  l’action  du  borax  et  tle  l’acide  boricpie  cliez  les  épile))ti(iue.s. 

l-elle  médication  fut  à  peu  pu-ès  aliamlouuée  iiendaut  de  nombreuses  années.  Le  bro- 
^ure  resta  alors  le  médicament  de  clioix  do  l’épilepsie. Toutefois,  les  inconvénients 
les  résultant  de  l’emploi  prolongé  de.  la  médication  bromurée,  amenaient  un  cer¬ 
tain  nombre  de  malades  à  ne  plus  \  ouloir  absorber  de  bromure.  Pierre  Marie,  Crouzon 
oulticr,  voyant  les  épilepticpies  de  la  Salpétrière  renoncer  à  l’emploi  de  ce  médi¬ 
cament,  ont  chercliè  à  les  faire  Inhièlicier  do  la  médication  borée.  Ils  employèrent  tout 
a  ord  le  tétraboratc  de  soude.  Puis  ces  autours  ont  été  amenés  à  essayer  le  tartrate 
'onco-potnssique.  Ce  tartralo  boricu-polassique  est  encore  appelé  émétique  borique. 

est  de  toute  nécessité  de  vérilier  la  pureté  de  ce  médicament.  Dans  une  communi- 
ünt''''  de  Médecine  (9  novembre.  1920),  Pierre  Marie,  Crouzon  et  Rouf  lier 

signalé  qu’il  y  avait  une  certaine  dillicullé  à  se  procurer  ce  médicament  pur  et  (juc 
malades  en  ville  n’avaient  pas  bénélicié  de  ce  traitement  en  raison  de  l'impurelé 
P^duit.  Sur  quinze  écliaiitillons  prélevés  au  liasard  par  ces  auteurs,  quatre  seule- 
Otaient  du  tartralo  borico-potassiipie  chimiquement  pur. 
our  Rigwoog,dont  les  rechcrclics  oui,  été  rapportées  plus  haut  dans  le  traitement 
tartrate  borcio-potassique,  l’acide  taiTrique  se  libérerait  au  contact  de  l’organisme 
oxercerait  une  action  dépressive  sur  la  réserve  alcaline  de  l’organisme,  d’où  l’action 
'ioireinent  dépressive  sur  le  pli  sanguin.  Le  tartrate  borico-potassique  serait  un 
Vue^***'  ®*^'dosant  ;  ce  médicament  agit  donc  autrement  que  sur  le  bromure  au  point  de 
®  Pliarmaco-dynamique,  car  le  bromure  est  un  stupéliant  de  la  cellule  nerveuse, 
oae  d'emploi  du  tarlralc  borico-pola.iniqne  :  La  formule  employée  par  Pierre  Marie, 
"^■■«uzon  et  liouUier  est  : 


^ortrate  borico-potassicpic  chimicpiemcut  pur .  20  grammes. 

disUlloo .  300  grammes. 


^^Une  cuillerée  à  soupe  confient  1  gramme  de  tartrate  borico-potassique  et  la  dose  est 
f.*  ^  cuillerées  à  soupe  par  jour.  Flic  peut  être  portée,  sans  inconvénient,  à  des 

'^res  beaucoup  plus  cou.sidérables. 
a  peut  encore  prescrire  : 

0,  borico-polassi(juo.  cliiniiciueinonl  i)ur,  3  grammes  pour  une  dose.  Faire  l.ü 

aO  doses,  h’aire  dissoudre  une  de  ces  doses  dans  un  verre  d’eau.  Poire  la  solution 
1®*  composée  en  trois  fois  dans  la  journée, 
dans*  *’^®ullais  obtenus  par  Pierre  Mario,  Crouzon  et  Routlier,  et  meiitioniiés 
diéiT  publications  successives  {.Icm/cmic  de  médecine,  1 juin  1920,  et  Presse 

jg  9  octobre  1930)  ont  été  des  plus  inléressaiils.  Les  auteurs  se  sont  demuudé, 

ot  n’y  avait  pas  eu  coïncidence  enlre  l’administration  du  médicament 

(go^f'’'*®*‘a''atiori  constatée.  Dans  une  commuuicaliou  au  Congrès  de  Strasbourg, 
Par  ont  montré  rinflueuce  de  l’interruption  du  traitement  de  l’épilepsie 

p,  ®  ''iclrate  borico-potassi(iue  sur  le  nombre  des  crises  convulsives. 

Cas  ^orie,  Crouzon  et  Routtior  ont  montré,  après  l’étude  d’une  nouvelle  série  de 
’  action  suspensive  du  tartrate  borico-potassique  dans  l’épilepsie.  Les  effets  de  ce 


ix’.'ili  in':('.\i()S  SEi'itoi.oc.iQi  r:  r.\Ti:ii.\A  tioxaij; 

(riiUeiuoiil  oui,  ôlo  poursuivis  pendoiil  plusieurs  mois,  el,  ou  Cnufrrès  do  I.uxombourf 
foofd,  l'.i.'ili  l('s  ouleurs  oui.  luoulré  ipjo  l’elïol  pi'oduil  u'éloil  pus  possofjer. 

I.o.s  beaux  résidiols  oIjIouus  par  MM.  l’iorro  Mario,  Croiiyoïi  ol,  Houl  lier  ont 
Oiralouionl  oousialos  par  M.  .\Ilreil  liouard  n'Iirsr  de  l’nris,  l'.ivîll),  par  (irassi 
sirru  mrilini).  Ils  oui.  été  ofralomoid  olisor\is  par  MM.  (lariloro,  (iiyuoux  ol,  narbier 

[Sor.iHé  màiiraU'  ilii  l.iiun,  b  .jidii  l'.rJv’)  ([ui  oui  employa' rjori  soidoriioid  lo  tari, ratcborico 

polassupun  mais  ouiau'o  lo  l.ariralo  liorioo-sodiipio  (liorosodiiio  l.iimioro). 

Ilaulrivo.  <.ardouuo.  I■oo,(plol  i.liiiiriHil  de  iiniridiii;ir  d  ilr  p-iirhinlrir,  soplenibro 
I  '.iv’,S)  oui,  OUI  ployé  é  I  )avo,  lo  tari  rate  liorioo-polassi([uo.  I  .’acl  ion  sur  les  troubles  psy' 
oliiqnos  osl  iuooutostablo  :  améliorai  ion  du  oaraoléro,  appariliou  ilii  oalmo,  pas  de  réac- 
liou  violouli'.  les  orisos  oïd,  diminué  do  violouoo  ol  la  idnparl  du  lomps  sont  réduites 
nue  alisonoi',  à  une  olmto,  à  ipndipios  brol's  moiivomouls  :surlo  nombre  dos  orisos  l’effe 
osl  nolalile. 

Carrière  ( Arnilrinii'  de  nu’dcrinc,  l'‘r  oololiro  I ll-n.i), apros  10  aimées, admet  rpic  In 
lliode  de  Irailomout  de  l’ierro  .Mario,  Crou/.oii  et  lionllior  a  la  jiliis  prando  valeur. 

Associai  ion  de  la  médication  borée  aux  antres  médications  anli-épileplitlt^^^' 

Dans  le  traiteiiient  de  l’épilepsie,  cpii  s’est  enrichi  dans  ces  dernief* 
temps,  non  seulement  de  la  médication  borée  sous  une  forme  nouvelle» 
mais  encore  du  liiminal  ou  gardénal  tpii  a  donné  des  résultats  reiiiaf 
cjuahles,  il  n’a  jamais  été  contesté  par  Pierre  Marie,  Crouzon  et  Bouttief» 
que  le  bromure  ou  leluminal  fussent  plus  actifs  (pie  le  lartralc  borico-pol^®" 
sicpie.  Roubinovitch,  au  Congrès  de  Strasbourg,  signalait  que,  par  oi'tl*'® 
d’ellicacité,  il  plaçait  d’abord  le  luminal  cl  le  bromure,  puis  le  tarira*® 
horico-potassique. 

Toutefois,  il  faut  insister  sur  ce  fait  que  le  lartralc  borico-polassiq®® 
n’a  pas  les  inconvénients  des  deux  autres  et  peut,  avanlageusenien*» 
comme  nous  l’avons  dit,  les  remplacer  et  peut  être  associé  à  eux  quan“’ 
en  raison  de  leurs  doses  élevées,  il  y  a  intolérance. 

D’auti-e  part,  il  y  a  des  cas  (lù  le  tartrale  borico-potassique 
ne  paraît  pas  avoir  d’etfet  suffisant.  On  a  pu  alors  envisager  radjonctib” 
du  bromure  et  du  gardénal  au  lartralc  borico-potassicpic.  Cette  associai!®’' 
avait  été  signalée  par  Pierre  Marie,  Crouzon  et  Roullicr,  par  Carrier® 
{Revue  neiirolopkine,  Wl'l).  D’autres  associations  ont  été  proposées  auss* 
par  Ducoslé,  Codard,  Legal,  Deracbe,  Collin.  Ce  dernier  auteur  pense  tj®® 
l’association  du  gardénal  au  lartralc  borico-polassique  avec  les  coiTCclÜ* 
iiuli([ués  est  nettement  siqiéricur  au  lartrate  borico-polassique  ou 
gardénal  employés  isolément.  Cette  association  a  l’avantage  de  n  util'®®’' 
([ue  des  doses  nettement  inférieures  à  celles  auxquelles  on  a  recoui* 
lorsqu’on  emploie  l’une  ou  l’autre  de  ees  médications.  L’intensité  d®® 
crises  diminue  d’une  façon  manifeste  et  rapide  pour  disparaître  dan® 
près  deî'ü  p.  100  des  cas. 

Voivencl  (Congrès  de  Luxembourg,  août  1021)  a  déclaré  ipi’il  einp!®’® 
le  tétraboratc  de  soucie  associé  au  véronal  quand  le  bromure  n’agit  P®® 
ou  donne  très  rapidement  du  bromisme.  Pierre  Marie  avait,  du  reste,  1®'*’ 
avant  l’emploi  du  tartrale  borico-potassi([ue,  un  traitement  mixte  coui 
prenant  3  grammes  de  borax,  1  ou  2  grammes  de  bromure  de  pota® 
sium,  vingt  centigrammes  de  luminal. 
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Il  ne  semble  pas  avantageux  d’associer  le  bromure  et  le  bore.  Il  est  pré- 
®fable,  quand  on  veut  employer  ces  médicaments,  de  les  employer  par 
ernance,  en  le  faisant  suivre  même  d’une  période  de  gardénal. 

L  association  des  composés  borés  et  de  la  dialacétiiie  peut  être  égale- 
•’aent  envisagée,  (i’est  ainsi  que  Pierre  Marie,  Crouzon  et  llouttier  ont 
®™ployé,  en  plus  des  doses  de  tartrate,  1/2  à  1  comprimé  de  dialacétine 
par  24  heures,  et  chez  une  malade,  les  crises  sont  tombées  de  57  à  12. 

vertiges  de  45  à  25.  Cependant  ces  auteurs  n'ont  pas  considéré  que  ces 
'"'asultats  fussent  très  supérieurs  à  la  médication  borée  seule. 

Ilodriguez  Arias  et  (larcia  (lonzalo  (6  juin  1929)  emploient  dans  l’épi- 


lepsie  la" 


cure  mixte  borique  et  lu 


lalicpie,  c’est  à-dire  5  à  ()  grammes  de 


^artrate  borico-potassi([ue  et  18  à  56  centigrammes  de  luminal  sodique. 
auteurs  estiment  ([ue  dans  50  %  des  cas,  en  plus,  comparativement 
autres  traitements,  la  médication  jugule  les  accidents  comitiaux  ;  les 
j^^^ivalents  cèdent  également  avec  intensité  et  rapidité.  Les  cas  d’amé- 


lio] 


"’ation  nulle  sont  de  20  %. 


Ainsi  le  médecin  n’est  plus  désarmé  contre  les  manifestations  de 
*®pilepsie  ;  il  n’est  plus  réduit  au  traitement  bromuré  ;  il  a  à  sa  disposi¬ 
tion  actuellement  trois' médications  dont  il  peut  faire  varier  les  doses, 
*î’i  il  peut  alterner  ou  qu’il  peut  associer. 


ASSOCIATIONS  MÉDICAMENTEUSES  DIVERSES. 

^  A.ssoc(a/io;i  opio-broimiréc  (cure  de  Flcchsig),  association  de  bromure  ou 
'^médicaments  divers  :  1“  avec  la  digitale  (Sturger,  Lépine,  Grasset]  ; 
J  nnec  la  belladone,  l’atropine  {Black,  Moeli);  3"  avec  la  pilocarpine  (J.  Voi- 


^ous  avons  vu  également  l’association  du  bore  avec  le  gardénal. 
^O^iii'chand  (Les  Sciences  médicales,  15  décembre  1929)  soutient  que 
%  des  épileptiques  résistent  au  traitement  par  le  gardénal,  que  cette 
^tégorie  de  malades  peut  être  traitée  par  l’association  au  gardénal  de  la 
Yafoline,  association  que  l’on  trouve  dans  le  commerce  sous  le  nom  de 
onéiial,  à  la  dose  quotidienne  de  4  à  6  comprimés  contenant  cba- 
^^'0  5  centigrammes  de  gardénal  et  1/4  de  milligramme  d’alcaloïde  to- 
belladone.  La  bcllafoline  ne  contient  pas  d’atropine,  mais  contient 
j^osciamine  lévogyre  qui  est  le  principe  actif  principal  de  la  belladone. 

.  siiiaye,  dans  sa  monographie  ()iie.s’(îons'  modernes  de  Neuro  Psgehiatrie, 
l’utilité  d’adjoindre  au  gardénal,  10  ou  15  gouttes  de  tein- 
I  I^t'lladone,  pendantau  moins  10  jours  par  mois.  On  peut  employer 
®‘lafoliiie  avec  le  gardénal  ou  recourir  au  bellàdénal.  Cette  association 
^  Hble  répondre  aux  cas  où  les  malades  peuvent  être  considérés  comme 
‘8o-toniques  et,  par  contre,  le  gardénal  peut  être  associé  au  tartrate  bo- 
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rico-potassiquc  avec  le  borosodinc  chez  un  certain  nombre  de  malades  • 
I)eut-ètre  peut-on  considérer  ceux-là  comme  sÿmpathico-tonicjues.  Damaye 
considère  donc  le  gardénal  ou  le  luminal  comme  un  traitement  de  base 
auquel  il  y  a  lieu  d’ajouter  les  calmants  du  traitement  neuro-végétatif- 


On  peut  également  associer  tartrate,  gardénal  —  atropine  — atropine®* 
caféine  et  atropine  et  strychnine  alternées. 

Cheinisse  (Presse  médicale,  14  janvier  11)22),  Ducosté  (Société  tiiédico 
psijchologiqne,  Ml  mai  1920,  et  Annales  médico-psijclwlogiques,  septembre 
octobre  1920,  Société  médico-psychologique,  27  juin  1921,  et 
médico-psychologiques,  juillet  1921)  estiment  que,  ])our  pallier  à  certains 
inconvénients  du  gardénal,  on  peut  ajouter  la  belladone  ou  la  caféine- 

MÉ1)IC.\TI0NS  DlVElîSMS. 

Citons  encore  parmi  les  médicaments  employés  : 

La  picrotoxine,  principe  actif  de  la  coque  du  Levant,  autrefois  emplnJ 
par  lîrown-Séquard  et  Vulpian. 

L’hyposulfite  de  soude  qui  a  été  utilisé  par  René  Mathieu  {Soc.  médico 
des  Hôpitaux,  4  août  1921). 

Pierre  Marie  a  signalé,  dans  une  étude  sur  les  infections  et  l’épilep®*®’ 
l'emploi  du  cantbaridate  de  potasse  qui  semblait  agir  d’une  façon  anal® 
gue  à  la  lymphe  de  Koch  ;  la  càntharidine  paraissait  devoir  agir  éga* 
ment  d’une  façon  analogue. 

Le  cbloral  (Damaye). 

Les  injections  intrarachidiennes  de  stovaïnc  (Giacomelli). 

La  dialacétine  (Damaye). 

Vincelet  {l’Encéphale,  janvier  1901)  insiste  sur  l’action  de  la  bellatfe'’® 
dans  le  traitement  de  l’épilepsie.  Ln  rappelant  les  travaux  des  anciens  a® 
teurs,  il  rappelle  les  résultats  intéressants  obtenus,  plus  récemment,  P 
Raudouin,  Damaye,  Marchand  et  Viguier  ;  Vincelet  préconise,  non  pas 
tropine,  mais  les  alcaloïdes  totaux  de  la  belladone  qui  exercent  une  actio” 
intéressante  sur  la  crise  convulsive,  les  équivalents  et  sur  l’état  men 

L’ipéca  a  été  employé  à  la  dose  de  2  grammes  le  matin  à  jeun  dans 
verre  de  bière,  par  RodietiAnnales  médico-psychologiques,  avril  1924)et 
Clérambault.  Ce  médicament  agit  contre  la  confusion  épileptique  cjiu  * 
les  accès  et  s’accompagne  en  général  de  troubles  digestifs. 


Les  injections  intraveineuses  de  cholestérine  ont  été  essayées  dans  i  épj 

Icpsie  par  Stocker  (Socié/é  de  neurologie  de  Jassg,  1919)  avec  des  res 
tats  encourageants  et  par  Parhon.  , 

Le  traitement  de  l’épilepsie  par  le  venin  de  cobra  a  été  essayé  pa® 
nombreux  auteurs  et  plus  récemment  par  Lourciro  (Archives  hrésilù’^^^^ 
de  neurologie  et  de  psychiatrie,  1921). 
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Les  neuroloxiques  ont  une  même  action  vaccinante  à  l’égard  de  l'épi- 
®^ie.  C’est  ainsi  qu’on  a  essayé  le  virus  rabique  et  la  crotaline. 

Dans  son  article  de  la  Semaine  médicale  (1892)  sur  le  rapport  des  inl'ec- 
bonsetde  l’épilepsie,  Pierre  Marie,  se  basant  sur  l'inlluence  exercée  par 
maladies  infectieuses  sur  l’épilepsie,  pensait  que  le  rôle  favorable  ne 
pouvait  s’exercer  que  d’une  façon  indirecte,  grâce  à  des  toxines.  Il  en- 
ovoj'ait  la  possibilité  de  traiter  l’épilepsie  par  les  toxines  produites  jjar 
ou  tel  microbe. 

J,  Noiraud  (Paris-Médical,  1918)  montre  qu'il  existe  des  toxines  dont 
action  est  élective  srr  le  système  nerveux  (venin  de  cobra,  toxine  anti¬ 
tétanique  de  Vallée  et  Bazy). 

Lépine  a  rapporté  les  essais  de  désensibilisation  des  épileptiques  par 
s  reactions  intradermiques  à  la  tuberculine  qu’il  a  faites  avec  son  colla- 
orateur lîoissel.  Il  rapporte  également  des  faits  intéressants  qui  sont 
°os  promesses  d'avenir. 

Les  tentatives  doivent  être  réservées  aux  cas  d'épilepsie  à  patbogénie  in- 
oonnue,  et  ne  doivent  être  tentés  ([ue  chez  des  épileptiques  jeunes. 


II.  —  Séiiothérapii 


Nous  a 


us  avons  vu  qu’on  a  essayé,  chez  les  épileptiques,  le  traitement  anti- 
O'que.  Vires  a  essayé  le  sérum  antidiphtérique.  L’amélioration  est 
®^'rvenue  dans  quelques  cas,  mais  on  sait  que  bien  des  maladies  intercur- 
ontes  peuvent  suspendre  les  accès  d’épilepsie.  On  a  aussi  employé 
•®^>m  artificiel. 

Enfin  Ceni  a  préconisé  une  sérothérapie  anti-épileptique  spécifique. 
Os  nous  arrêter  aux  considérations  expérimentales  qui  ont  servi 
ase  a  cette  thérapeutique,  voici  la  méthode  employée  par  Ceni  qui  in- 
Joote,  tous  les  3  ou  4  jours,  des  doses  progressivement  croissantes  de  sé- 
^  ôpileptique,  3  à  centimètres  au  début,  pouvant  aller,  après  30  ou 
jours,  à  40  ou  50  centimètres  cubes  et  pouvant  atteindre  les  mois 
^Oivants  jusqu’à  80,  90  ou  100  centimètres  cubes.  Les  injections  sont  faites 
^osla  masse  musculaire  des  fesses.  On  peut  employer,  soit  le  sérum  des 
®^lres  épileptiques,  soit  le  sérum  du  malade. 


■  Cai.coïhkrapie. 


-O  l’ùle  des  perturbations  du  calcium  sur  la  genèse  des  crises  comi- 
‘  os  a  lait  employer  ce  médicament  contre  l’épilepsie.  Citons  les  tra- 
de  Sabbatani,  ceux  d’Audenino,  Bonnelli,  Silvestri,  Ciccarelli, 
osello^  Drj'ant,  Donatb,  Lallemant  et  Dupouy,  Hartenberg,  Obregia 
fg.  '^‘^oia,  Klein  et  Forcione,  Petzetakis,  les  résultats  ont  été  peu  satis- 
00  général,  sauf  pour  Ciccarelli,  Bryant  et  Petzetakis. 
elT  actuelle  il  est  impossible  de  modifier  la  calcémie  d’une  façon 

des^*^^’  pourra-t-on  y  arriver  plus  tard  par  l’administration 

çg|^?’^L‘aits  paratbyroïdiens  seuls  ou  en  combinaison  avec  la  médication 
®*90e,  ainsi  que  l’a  tenté  Madsen. 
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WüsscUo  [Annales  de  la  t'acullé  de  médecine  de  Montevideo,  septembre- 
octobre  1920)  a  montré  c|ue  la  méclicalion  calci/pie  (sels  de  chaux  solu¬ 
bles  par  voie  sous-culanée)  a  un  effet  rctnar([uable  sur  l’épilepsie  Le  traite¬ 
ment  de  l’épilepsie  par  les  sels  de  calcium  a  été  également  tenté  pu^ 
i\|iioa  Parbon  et  Cabane  de  Jassy  (Société  Roumaine  de  Neiirologi^’ 
août  192;')).  Elles  ont  obtenu  de  bons  résultats  à  la  suite  d'injections  in¬ 
traveineuses  journalières  de  10  centimètres  cubes  d’une  solution  de  chlo¬ 
rure  de  calcium  à  10  p.  100. 

Petzetakis  a  pu  arrêter  une  crise  par  injection  intraveineuse  de  chlo¬ 
rure  de  calcium  à  la  dose  de  0  gr.  ;')0  dans  8  centimètres  cubes  d’eau  dis 
tillée. 


IV.  — •  PROTlilNOTHl'înAlUn. 

Nous  avons  vu  (pie  la  tbérapeutique  de  choc  avait  déjà  été  essayé® 
empiriquement  par  l’emploi  du  venin  de  crotale  (Spenglcr,  Calmette, 
Merzie,  Russel),  les  injections  de  sérum  d’animaux  ayant  reçu  du  sang 
d’èpileptiipie-sérum  de  Castré,  etc... 

üide  et  Cuiraud  (/Icadé/iiie /oi/u/e  de  Médecine  de  Belçiùjue,  1920)  ont 
montré  rheurcuse  iniluence  des  maladies  intercurrentes  sur  l’épiloPj 
sic.  tant  en  ce  qui  concerne  les  affections  aiguës  (pi’en  ce  cl®’ 
concerne  l’ictère  et  le  paludisme.  D'autre  ])art,  la  vaccination  anti- 
rabiipie,  le  sérum  antitétanique,  le  venin  de  crotale,  ont  également  eU 
quebpiel’ois  une  iniluence.  De  même,  les  injections  de  sérum  d’épiloP' 
ticpie,  les  injections  de  substance  nerveuse,  de  colloïdes  arseiiica®* 
ont  eu  une  action  favorable.  En  somme,  toute  albumine  étrangère  ® 
l’organisme  peut  provoquer  une  suspension  ])assagère  des  crises.  L’byP®’’' 
sensibilité  nerveuse  au  choc  protéicpie  permet  d’expliepier  l’actio® 
suspcnsihle  de  tous  les  antigènes.  ()n  peut  entrevoir  une  méthode  théra- 
pcuti/pie  par  des  chocs  protéiques  atténués  et  répétés.  Les  auteurs  oot 
expérimenté,  dans  ce  but,  le  kéfir  pyrétogène. 

Dans  quekpies  remarcpies  à  propos  du  traitement  de  l'épilepsie,  E. 
chou  (20^  Assemblée  de  la  Société  suisse  de  neurolojjie,  18  novembre  1921/ 
propose  encore  les  injections  intramusculaires  de  lait,  à  litre  de  pf®' 
téinotbérapic  désensibilisante,  selon  les  travaux  de  Pagniez  et  de  Li®®' 
laud. 

Le  traitement  de  l’épilepsie  a  été  tenté  aussi  par  le  choc  protéinici®® 
(injections  de  lait,  etc...)  par  Ossokin  et  Ochsen,  Andler.  Ils  ont  obteD® 
([uclques  améliorations,  mais  pas  d’action  sur  les  épilepsies  de  l’enfa®®® 
ni  sur  les  é(|uivalents  épilepti(iues. 

Dollken  a  obtenu  quelques  résultats  par  les  injections  de  lait.  C®** 
également  par  des  injections  de  lait  et  de  vaccin  que  Ossokin  et  Ochs®® 
lladler  ont  obtenu  (pielques  résultats. 

En  Allemagne,  on  a  employé  ces  temps  derniers  une  combinaison  ® 
lait  avec  une  petite  ([uantité  d’albumine  bactérienne  hypervirul®®^® 
(Xifalmilcb). 
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Le  traitement  clel’épilepsie  parla  protéinotliérapie  adonné  des  résultats 
encourageants  à  M.  et  Bailliff  {Société  de  Jassy,  4®  année). 

Citons  aussi  des  influences  anaphylactiques  par  des  auto-vaccins  avec 
des  cultures  de  hacilles-coli,  la  possibilité  d'amélioration  par  injections 
depeptone,  des  injections  de  bromure  de  mésothorium. 

Choroscko  pense  que,  dans  certains  cas  d’épilepsie,  il  va  augmentation 
eoagulation  du  sang  et,  pour  la  combattre,  il  faut  employer  les 
'éjections  d'émulsion  de  tissu  cérébral  de  lapins  normaux  ou  de  tissu 

antirabique. 

Boucher  et  Hustin,  tle  Bruxelles,  ont  pratiqué  la  protéinolbérapie  par 
injections  de  crotaline,  de  sérum  de  cheval,  de  poudre  de  glo- 
nles  rouges.  Ils  ont  obtenu  des  améliorations  dans  26  cas,  dont  1(5  fois 
d’une  façon  durable  sur  97  épileptiques. 

Edgewort  a  appliqué  les  injections  intraveineuses  de  ])eptone.  Sur 
sujets,  il  a  obtenu  9  fois  des  résultats  satisfaisants  (cessation  des  accès 
•'sniontant  déjà  à  plusieurs  mois  au  moment  de  la  publication). 

Signalon  s  enfin  les  injections  de  matière  cérébrale  (Gitowich,  Lion, 
^oschko,  Novor,  Santos). 

,  tJans  cette  masse  d’observations,  il  faut  tout  de  même  retenir  comme 
intéressantes  celles  où  les  crises  ont  été  modifiées  pendant  de  nombreux 
après  l’application  du  traitement. 

.  ^ngniez  retient,  des  divers  proeédés  passés  en  revue  comme  les  plus 
intéressants,  les  injections  de  sérum  étranger,  suivant  la  tecbniijue  de 
“nucheret  Hustin.' 


V.  —  AüTOIlÉMOTIiriliAPI 


L  autohéinothérapie  a  donné  des  résultats  variables.  Sicard  n’a  rien 
®nu.  Minea  a  obtenu  un  certain  succès.  Mitline  et  Posdnia-Pastniacowa 
°nt  obtenu  des  résultats  encourageants. 

VI.  —  AuTOSÉliOTHÉR.VPlE. 

Employée  par  Tincl  sous  forme  d’injection  de  sérosité  de  vésica- 
ine,  elle  aurait  donné  quelques  résultats  encourageants. 

oi'don  a  essayé  d’injecter  à  des  épileptiques  leurliquidc  céphalo-racbi- 
®n  et  aurait  obtenu  ([uelques  résultats  passagers. 


Vil.  —  ÜPOTIIÉKAPIE. 

Le  rôle  de  l’opotbérapic  dans  le  traitement  de  l’épilepsie  est  étudié, 
^  filtre  part,  dans  le  chapitre  de  la  pathogénie,  car  l’expérimentation 
.  ^i'üpeutique  a  été  un  des  éléments  d’appréciation  des  glandes  à  sécrétion 

clans  l'épilepsie. 

®  ne  reprendrai  pas  ici  l’action  de  toutes  les  glandes,  maison  peut 
n  ure  qu’il  n’existe  aucune  action  spécifique  dans  aucun  des  produits 
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épileptiques  mis  en  expérience  ;  l’opothérapie  ne  peut  être  utilement  effl' 
ployée  qu’à  titre  d’adjuvant  dans  certains  cas,  par  exemple  dans  1  épi' 
lepsie  survenant  à  la  puberté  ou  aux  périodes  menstruelles,  ou  dans 
certains  cas  où  l'épilepsie  s’accompagne  de  signes  hypothyroïdiens. 

L’opothérapie  ovarienne  a  pu  améliorer  quelques  cas  d’épilepsie  cata¬ 
méniale  (Toulouse  et  Marchand)  ;  l’opothérapie  thyroïdienne  a  donné 
quelques  résultats  à  Cerfet  Vassale,  à  (lelma,  à  Bolten  :  elle  n’a  pas  donné 
les  mêmes  résultats  à  Pioche  et  à  Marchand.  Quant  aux  autres  prépara¬ 
tions,  elles  ont  donné  des  résultats  incertains,  nuis  ou  quelquefois  plutôt 
nocifs. 

Les  lipoïdes  surrénaux  ont  été  essayés  dans  l’épilepsie  par  ParhoB 
(Société  de  Neurologie  de  Jassij,  décembre  1919)  à  la  dose  de  5  à  10  centi¬ 
grammes  par  dose,  tous  les  deux  jours  ou  plus  rarement,  sous  form® 
d’injections  intraveineuses.  L’auteur  a  obtenu  une  diminution  nette  des 
accès.  Il  a  obtenu  également  une  diminution  des  accès  avec  les  lipoïdes 
orchitiques,  mais  moins  nette  cependant  qu’avec  les  surrénaux.  Il  n’a  P®® 
obtenu  d’amélioration  nette  avec  les  lipoïdes  cérébraux  et  ovariens. 

Davis  (Journal  of  nervoiis  and  mental  Diseuses,  septembre  1929),  en  raiso® 
de  l’abaissement  du  chitïrcdu  métabolisme  basal,  a  conseillé  un  traitement 
par  l’extrait  pituitaire. 

Il  faut,  avec  Gley,  ne  pas  considérer  les  «  extraits  d’organe  comm® 
étant  de  véritables  substituts  des  sécrétions  proprement  dites  )> 
admettre  les  réserves  formulées  par  Cheinisse  (Presse  médicale,  9  sep 
tembre  1922)  quand  il  analyse  les  rapports  de  la  78'-  assemblée  annuelle 
de  V American  medical  association,  où  cette  question  des  abus  de  l’opothé 
rapie  a  été  envisagée. 

On  peut  admettre  cependant  avec  Claude  et  avec  Sicard  que  Vopol^^ 
rapie  plurigandulaire  associée  au  traitement  médicamenteux  peut  être 
adjuvant  utile  et  lutter  contre  l’état  de  dépression  qu’on  peut  observ®’’ 
chez  les  épile[)tic[ues  qui  suivent  un  traitement  médicamenteux  bromur 
ou  autre. 

VIII.  —  TuAITEMENT  PAH  LA  .MALARIA  ET  LA  EIÈVRE  RÉCURRENTE. 

La  malariatbérapie  a  été  tentée  dans  l’épilepsie  ;  les  crises  ont  cess^ 
pendant  la  lièvre,  pendant  les  mois  suivants  et  ont  repris  par  la  s*^**^^ 

Mas  de  Ayala  a  appliqué  la  fièvre  récurrente  espagnole  causée 
tréponème  hispanicum  au  trépan  de  l'épilepsie  :  dans  la  majorité  des  ce®' 
le  nombre  des  crises  et  leur  intensité  ont  diminué.  Ce  sontsurtout  les  ôp* 
lepsies  d’origine  infectieuse  qui  paraissent  avoir  bénéficié  de  ces  trait® 
ments. 


IX.  —  Hygiène  et  régime  des  épileptiques. 

Il  faut  tout  d’aliDi-d  mcllro  l’organisme  des  épileptiques  dans  les  meilleures  cond‘ 
lions  d’éipiilibre.  m 

Jean  l.éiiine  {Jourmrs  médicahs  de  Paris,  juillet  l'.l'JIi)  envisage  l’hygiéne  génér 
de  répile|)li([ue  de  la  façon  suivante  : 
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y  a  lieu  (le  i'(''irulariser  r(W[uililii'e  vasculaire  par  les  massages,  les  frielioiis,  les  (Uni¬ 
es  froides,  Irfis  courtes,  la  suppression  des  bouffées  congestives  ducs  à  rinsolalion,  au 
sommeil  diurne,  aux  repas  copieux,  à  l’usage  d’alcool,  à  un  travail  intellectuel  intensif. 

une  affection  dentaire.  Lépine  recommande  l’exercice  pliysi(iue  sans  surmenage  du 
Cœur,  la  vie  au  grand  air.  Quant  à  l’hygiène  alimentaire,  il  faut  recommander  un  régime 
oussi  peu  toxique  ([iie  ]iossible  et  dont  la  quantité  doit  être  modérée.  Le  régime  lacté. 
00  o-végétarien  ou  végétarien,  le  régime  hypoazoté  pourront  être  recommandés  et 
essayés  (.Jules  Voisin.  Roger  Voisin  et  Norcro,  Ch.  Richet  fils). 

L’importance  du  régime  a  été  bien  soulignée  par  Idcrre  Clarke,  de  New-Vork  (.1»»'- 
'■'Mn  Journal  uf  ilw  Medical  Science,  octobre  11)30).  Quand  sous  rinfluence  d’un  traite- 
•'oent  on  voit  l’épilepsie  s’arrêter  ou  guérir,  il  y  a  lieu  de  maintenir  un  régime  et  une 
''m  absolument  bien  réglés  :  ainsi  les  dangers  d’une  récidive  sont  minimes. 

convient  d’éviter  tous  les  ai)ports  toxiques,  toutes  les  boissons  excitantes  et  aussi 
ingestion  de  certains  aliments. 

-  aurice  de  Fleury  prescrit  la  suppression  complète  des  aliments  animaux,  de  l’admi- 
nstration  de  diurétiques  et  de  ferments  lactiques. 

appelons  également  le  régime  déchloruré  cité  comme  adjuvant  du  traitement  bro- 
(Lh.  Richet  et  Toulouse). 

-  irallié  {Sociélé  Médicale  des  Ilôpilanx  de  I‘aris,  1018),  avec  le  régime  achloruré 
Il  solu  combiné  au  traitement  bromuré,  a  obtenu  d’excellents  résultats  dans  le  trai- 

ment  de  l’épilopsio.  Cependant  CO  régime  n’a  jias  toujours  été  sans  inconvénients. 
L  opinion  lu  plus  courante  est  celle  de  recommander  aux  épileptiquo.s  un  régime 
simple  avec  usage  modéré  de  la  viande,  surtout  composé  de  légumes,  en  s’abstenant 
oxcitation  (thé,  café,  condiments,  alcool),  en  surveillant  le  bon  fonctionnement 
“macal  et  les  évacuations  régulières  de  l’intestin. 

ogniez  dit  (pi’un  régime  mixte  léger  est  approjirié,  à  condition  de  rechei'clier  s’il 
oxiste  pas  pour  chacun  d’eux  «  quelque  sensibilité  s])éoiule  en  vertu  de  laquelle  il 
ira  Être  frappé  de  crises  à  la  suite  d’ingestion  d’alimeid,s  en  aiiparcnce  foui-  à  fait 

indifférents. . 

signale  que  le  rùle  du  vin  qui  a  été  considéré  comme  secondaire  peut  avoir 
grande  importance  :  il  a  observé  l’apparition  de  crises  à  la  suite  d’excès  ou  même 
J  régulier  chez  des  malades,  non  seulement  dans  le  milieu  liisjiilalier  mais  encore 
1^®  le  milieu  urbain  ;  il  en  est  de  même  pour  le  café. 

^  _  ogniez  a  cité,  d’autre'parl,  quelle  im])ortanoo  [leut  avoir  l’ingestion  de  chocolat 
fhi  détermine  les  crises,  sui\  ant  un  mode  (jue  l’on  jieut  qualifier  d’anaidiylacLique.  Il 
est  de  même  pour  un  certain  nombre  d’aliments:  ingestion  de  haricots,  do  viande 
'l'i  bœuf,  de  sucreries,  etc . 

6  même  certains  médicaments  comme  le  bromure  do  camphre,  peuvent  avoir  une 
®‘'Lon  analogue. 

nhn,  à  ciJtc  des  aliments  ipii  sont  nocifs  par  eux-mêmes,  il  faut  citer  ceux  qui  sont 
par  le  trouble  qu’ils  entraînent  dans  la  digestion  normale,  tels  sont  les  graisses 
'!'®”*'3ires,  saindoux,  margarine,  etc.  A  ce  point  do  vue,  on  peut  remaniuer  que  les 
cériT^  'l’out  pas  la  même  importance,  puisiiu’on  utilise,  dans  l'épilepsie,  un  régime 
®S0ne  très  riche  on  graisse,  comme  moyen  de  cure. 

Sime  sucré.  —  Le  régime  sucré  a  été  proposé  par  Wladyc/.ko  ( /'/'c.s'.sc  medicale 
^^mvembre  l>.)Oâ).  r.e  régime  consiste  dans  l’addition  à  ralimenlalion  de  t’Oil  grammes 
yjj^Ucre  :  il  est  basé  sur  l’action  sur  l’organisme  de  l’insuline  qui,  à  forte  dose,  amène 
de  glucose  sanguin  et  l’apparition  de  convulsions  et  sur  ce  fait  ipie,  d’autre 
■■  i  les  dosages  du  sucre  sanguin  chez  les  épileptiiiuos  ont  paru,  dans  certains  cas, 
'"oaissés. 

cétogène.  -  1a'  régime  cétogène  se  pratiiiue  de  la  façon  suivante  : 
quel?  bt  pendant  une  période  d’une  semaine  pendant  la- 

hii  à  donne  (pie  de  l’eau  à  discrétion,  du  bouillon  clair,  du  jus  d’orange,  et 

gj  Sateau  de  son.  Généralement  les  crises  disparaissent  ;  on  calcule  le  métabolisme  basa  1 

lies""  'b  à  .30  %  de  calories  additionnelles  ;  on  calculera  les  rations  à  77  calo- 

Lui' kilogramme  d"  jioids  :  le  régime  d  vra  comprendre  10  à  15  grainm  s  d’hy- 
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ilriile  de  ouibonc  el  uu  gramme  de  proléiiie  par  Kilogramme  :  à  celle  quantité,  (>■' 

ajoute  7  gramnies  de  graisse  [jar  gramme  d’iiydrnle  de  carbone  et  de  jirotéine  combinée. 

Le  régime  ))eut  être,  parla  suite,  sujet  à  des  modilications.  quand  il  n’y  a  pas  d’effet 
suffisant  sur  les  crises.  Il  faut  maintenir  ensuite  le  malade  strictement  au  régime,  e 
après  3  ou  1  mois  sans  crise,  on  peut  modifier  le  régime,  en  rendant  des  liydrates  de 
carbone,  en  ilimiiiuant  la  graisse  et  (m  revenant  peu  à  [leu  au  régime  normal  ;  il  est  pré' 

Fugnez  et  Plicliet  (Presse  Médicale,  16  clécemltre  1961)  ont  montré 
coninicnt  le  régime  eétogène  pouvait  être  applique  d’une  façon  pratique 
pour  l’épilepsie. 

Dans  ce  l)ut,  ils  remettent  une  ordonnance  ainsi  conçue  : 

1°  Ce  régime  doit  être  suivi  aussi  strictement  que  le  serait  un  régi®® 
de  diabétique  : 

II  consiste  en  :  a)  lasuppression  des  hydrates  de  carbone,  c’est-à-dir® 
la  siq)pression  du  pain,  des  féculents,  du  sucre. 

/>)  le  remplacement  des  hydrates  de  carbone  par  les  graisses  et  les  corps 
gras. 

<■)  la  réductions  des  substances  azotées,  de  la  viande.  Avant  de  co®' 
mencer  le  régime,  on  mettra  la  malade  à  la  diète  hydrique  réduite  P®’’’ 
dant  48  heures.  Le  deuxième  jour,  si  la  faim  est  trop  vive,  on  donnera  u 
midi  et  au  rejias  du  soir  une  salade  largement  assaisonnée  d’huü® 
d’olives. 

Ne  pas  s'inquiéter  si  ce  régime  amène  un  amaigrissement.  La  consti' 
pation  sera  combattue  par  de  la  magnésie,  de  l’huile  de  paraffine,  d® 
l’huile  de  ricin . 

Continuer  le  gardénal  ou  le  sédoneurol  jusqu’à  nouvel  ordre. 

Tenir  un  compte  rigoureux  des  crises. 

Ce  régime  doit  varier  avec  l’âge  et  le  poids  des  sujets  :  dans  l’enseinfij® 
ce  régime  est  bien  sujiporté  ;  ce  qui  gène  le  plus,  c’est  l’absence  du 
et  le  peu  de  variétés  des  plats. 

t'.ilons  également  le  irailcmml  de  Vépil’psie  par  l'inanition  (mélliuile  de  Uigwooé)’ 
l'endfint  une  à  fieux  Sf3mnines  ou  ne  donne  qu’un  ou  fieux  liires  fl’eiiu  liouillie  par  j®®’’’ 
à  40“  à  .ü0“,  Cf)mme  seul  aliment.  On  garde  le  malade  au  lit  liieu  eouverl. 

Il  convient  de  signaler  également  le  jeûne  thérapeutique  d'après  la  méthode  ^ 
Guelpa,  applifiué  j)ar  .\.  Mario  dans  le  Iridtement  de  cette  al'lceliou.  I, es  crises  semW® 
diminuer  de  fréfiuence  et  d’intensité  comme  l’ont  signalé  d’autre  part  Gey*®’ 
Oonklin.  Sliaw.  llceffelet  Mac  Carlliy,  l'eterman. 

D’après  l’agiiiez  il’res.se  médieule.  17  septembre  I'.i27).  flivers  auteurs  ont  étudié  ® 
mécanisme  de  celte  amélioration  jafiulant  le  jeûne.  On  a  eonslalé  une  augmentât® 
marquée  de  la  leneur  de  l’acide  urifjue  dans  lesang,  umf  chute  légère,  mais  inconstau  ®' 
fin  sucre  samruiii.  peu  de  e.liangeme.nt  dans  la  iiroi.orlion  fies  consliluanls  d’liydrogène< 
lin  ciilcium.  du  plui^pliore,  du  cldorure.  Par  cfintre,  oir  etuislate  une  augmentation  cO® 
sifléralile  fies  corps  eélonifiues  flans  le  sang,  l’air  alvéolaire  el  l’uriue. 

D’ajirès  fieylin.  l'acidose  devrait  être  le  facteur  responsable  fie  l'action  suspeuM'  ’ 
Vilfler,  allribuanl  l'amélioralion  constatée  à  l’acidose,  instilue  un  régime  capable  ^ 
donner  une  augmentation  considérable  des  corps  cétonhiues,  c’esl-ù-dire  un  régi® 
en  graisse,  jiauvre  en  hydrate  de  carbone  et  en  protéine.  . 

Ce  régime  a  été  sourtout  étudié  par  les  auteurs  américains.  Pelennan  a  observé  da 
19  cas.  .sur  un  total  de  37  enfants,  la  disparition  complète  des  attaques.  D’autr 


31  Jl  I.\ 


’’  sultats  onl  fità  sitrriiilôs  par  Tarbot,  Metrnlf  cl  Moriarly,  ot  (ios  résultats  satisfaisanls 
ontété  égalamont,  publiés  par  I,.  Moll  (de  Rochcstcr).  Sur  (il  enfanis  otteiiils  d’épilcp- 
idiopallii([m;  id  I  raités  par  le  réfrimo  cétofrénp.  I  3  a  été  libéré  de  ses  aeeideiils, 
®  I  dans  plus  de  âO  des  ms,  on  a  obtenu  une  aniélioralion  imporlante. 

Ces  méthodes  do  traiteineid.  afrisscnl,  vraisond)lableineul  par  l’aeidose  fiii’cllespro- 
Utsentct  eutrelionuent  dans  rorffanisnio,  <d  o.ollo  bypoll.ôse  es|  en  rapport  a\oe  1ns 
Wi'herches  rpii  oui  élalili  la  présnune  d’un  eorlain  dofrré  d’alralose  r.lav,  l’é|nlepln[ne  et, 
®n  particulier,  par  les  travaux  de  lii^'wood. 

L absence  de  crises  au  cours  du  régime  célogèMie  sernil,  d’après  les 
constatations  de  Mac(|uarrie,  b'ay,  Gamble,  la  consétiucnce  de  l’élimina- 
lon  considérable  des  bases  fixes  et  de  la  déshydratation  de  l’organisme 
^oi  en  est  la  conséquence. 

c  sont  ces  considérations  (|ui  ont  amené  les  auteurs  américains  à 
Appliquer  le  régime  de  déshydratation.  Dandy,  Wartenbert,  Pancoast, 
Elsberg.  Drabkin,  Sliilkret,  Spéransky,  îiier. 

de  l'hydratation  dans  l’épilepsie.  — D’après  Pagniez  [Presse  médicale  du 
j,h 1930),  les  auteurs  américains  ont  apporté  des  faits  nouveaux  sur  le  rôle  de 
yoratation  dans  la  genèse  des  paroxysmes  convulsifs  et  sur  les  effets  anticonvul- 
®nts  de  la  réduction  maxima  des  boissons. 
cl'Ode  du  métabolisme  de  l’eau  chez  les  épileptiques  a  n  outré  qu’il  y  avait  ten- 
les***^*  nialades  à  retenir  dans  l’eau  une  force  active  de  la  innUidic.  Pendant 

rai  périodes  et  jusqu’à  un  certain  degré  au-dessus  desquels  les  crises  appu- 

tio  *  one  forte  diurèse  suit  la  crise,  elle  favorise  teni|)orairement  la  préve.n- 

^  des  crises  ultérieures. 

(I  des  crises  serait  donc  la  conséquence  de  la  déshydratation,  et  cette  déshy- 

bons^^*°”  ®h®«?eant  les  conditions  du  liquide  céphalo-rachidien,  ce  sont  ces  constalu- 
®rit  amené  les  médecins  américains  à  soumettre  leurs  épilejitiques  à  un  régime 
^^duction  extrême  des  boissons. 

®  hiéthode  a  été  exposée  par  M.  'l’emplc-b’ay  de  Philadelphie. 

mélhode.  —  Il  faut  hospitaliser  le  malade  pendant  3  à  0  semaines  jiour 
'r  le  bilan  des  échanges  et  régler  le  régime. 

®n  rt  t  Pr®'">ère  semaine,  on  n’apporte  aucune  restriction  au  régime  habituel  ; 

gjj  .  ®'''"'ne  la  quantité  de  liquide  jirécis  et  la  quantité  des  urines  émises.  On  fait 
Iç  J.  *  ®  encéphalogramme,  c’est-à-dire  qu’on  fait  une  radio  niu’ès  avoir  évacué  tout 
On  ®®Pl>alo-rachidicn  cl  l’avoir  rem[)lacé  par  de  l’air.  Au  cours  de  cette  radio, 

^®ut  apercevoir  des  traces  d’arachnoïdilc  ou  des  lésions  cérébelleuses  ou  méningées, 
jours de  cette  oi^ération,  le  malade  a  une  céphalée  sévère  pendant  un  ou  deux 
®  ■  il  n’a  ni  faim  ni  soif,  et  on  alloue  ensuite  au  malade,  par  vingt  heures,  300,  350  ou 
onic.  de  liquide,  suivant  le  nombre  et  la  gravité  des  crises  notées  dans  l’iiisloire 
"O  ooalade. 

éprouve  une  soif  intense  que  l’on  calme,  en  <lonnanl  des  liquides  par 
IBaio  loontités,  ou  en  lui  donnant  du  jus  de  fruit,  de  iietites  (pianlités  de  glace, 
dépasser  la  quantité  totale.  Il 

4  taihi  ^  ®*^'"'on  une  dizaine  de  jours  pour  arriver  à  l’élablis.sement  durable  du  régime 
*Joanf^  f-oneur  en  li(iuide.  Du  10“  au  14“  jour,  en  effet,  un  éipiilibre  s’établit  entre  les 
loueur  *  et  les  quantités  éliminées.  Le  régime  doit  être  ajusté  suivant  sa 

au  ®*®  préférence  on  donne  unrégime  sec:  jiain  grillé,  pommes  de  terre  cnites 

de  Sel  sèches,  pas  de  jus,  pas  de  sauces,  pas  de  crème  ni  de  mets  sucrés,  |ieu 

‘ègér^*^]****^**^  s'établit  alors  ;  les  urines  étant  un  peu  inférieures  à  la  quantité  de  liquide 
but  '  ^  P®bis  demeurant  stationnaire  après  avoir  subi  une  chute  considérable  au  dé- 
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liii  cui'Uiui  iioiulji-ü  de  malades  ne  supporlenL  pas  ce  régime  et  il  est  inutile  de  chercher 
alors  à  continuer  ;  mais  si  le  malade  tolère  ce  régime,  on  voit  alors  des  modifications 
imiiortantes  dans  le  nombre  et  la  gravité  dos  paroxysmes  comitiaux. 

La  statistique  de  Temple-Fay  porte  sur  22  cas  observés  pendant  2  ans  1/2.  Ces 
cas  ont  été  choisis  on  raison  de  la  l'rcquence  et  de  la  gravité  des  crises  :  tel  malade  qu' 
avait  12  à  20  crises  iiar  mois  n’en  eutpdus  qu’une;  tel  autre  malade  n’en  eut  plusdu  tout. 
Un  enfant,  (jui  avait  iOÜ  à  150  crises  par  mois,  en  a  de  'J  à  15.  L’importance  des  crises 
])eut  alors  diminuer  et  do  grandes  crises  peuvent  être  transformées  en  petit  mal  ou  en 
troubles  psychiques  ou  en  troubles  du  caractère. 

il  est  nécessaire  pour  cola  de  continuer  le  régime  sans  la  moindre  infraction  et  ce 
régime  peut  être  continué  pendant  des  mois  et  des  années  sans  dommage  pour  l’orga- 

II  ne  semble  pas  ((ue  ce  régime  ait  des  iriconvéuieid.s  pour  l’organisme.  Il  est  probable 
qu’il  entraîne  une  conslipalion  marquée,  mais  il  ne  semble  pas  entraîner  de  cofflp''' 
cations  rénales. 

Harlenberg  {Presse  médicale,  21  janvier  19.'11)  pratique  la  cure  d® 
déshydratation  de  la  façon  suivante.  Il  donne  200  grammes  d’eau  P®*' 
24  heures,  soit  un  petit  verre  à  bordeaux  avant  les  deux  principaux  repaS' 
11  supprime  totalement  le  sel  :  cette  restriction  est  bien  tolérée,  la 
s’atténue  rapidement  et  la  quantité  des  urines  est  de  .500  grammes  P®’’ 
24  heures.  Le  plus  souvent  il  y  a  une  perte  de  jioids  pendant  plusieurs 
semaines,  puis  un  état  d  équilibre  s’établit. 

Les  résultats  obtenus  par  Hartenberg  sont  analogues  à  ceux  des  auteurs 
américains.  Chez  quelques  patients  exceptionnels,  l’amélioration  esl 
rapide  et  considérable  ;  dans  la  majorité  des  cas,  les  résultats  sont 
moyens,  parfois  enfin,  ils  sont  nuis. 

M.  Hartenberg  pense  que  la  déshydratation  peut  agir  ensuite  en 
modifiant  la  circulation  des  centres  cérébraux  par  la  diminution  de 
masse  sanguine,  soit  en  agissant  par  un  mécanisme  inconnu  sur  I® 
cellule  cérébrale,  <|ui  est  rendue  moins  irritable. 

Le  repos  dans  l’hydratation  constituerait  une  des  conditions  4'** 
favoriserait  le  réflexe  pathologique  du  cerveau  dont  la  base  est  une  liaison 
de  rencéjibalc. 

Ainsi  donc,  la  déshydratation  empêcherait  la  [iroduction  d’une  de® 
conditions  favorisantes,  mais  comme  l’hydratation  n’est  qu’une  de  oeS 
conditions,  la  déshydratation  ne  saurait  pas  être  elle-même  le  classiqu® 
but  de  la  maladie. 

Minltt  liacliiin.  —  .Nombre  il’imUmrs  pciiscul,  (iiiu  cotte  déshydratiitiou  agit  en  aOa'® 
saut  la  prcssimi  ilii  liipiidc  céplialü-rac.liidion. 

Los  ono.éphalogi'ammos  montrent  commnuément,  oliez  les  épileptiques,  des  3®®“ 
nmiations  du  liquide  .lans  les  régions  sous-arachnoldiennes  corticales.  On  les  constate- 

Ifex])ériniontation  montri!  ansd  clu!/.  les  chiens  que  l’absor|)tion  de  «luanti^ 
énormes  d’eau  amène  des  crises  convulsives,  (pio  les  animaux  soumis  à  l’intoxicatfO^^ 
par  i’alisiid,he  ont  pins  facilement  des  crises  (juand  on  leur  injecte  des  solutions 
touiipus  ou  (|uan<l  on  leur  augmente  leur  pression  céphalo-rachidienne.  Eulin,  la® 
maux  soumis  aux  injections  d’insuline  et  sujets  à  des  convulsions,  ne  les  présentent  P 
(piand  ils  sont  dèsliydratés. 

En  ojiposition  à  ces  arguments,  M.  l’agnicz  fait  remanjuer  que  les  variations  de 
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pression  céphnlo-Piichidienue  chez  les  épilepUiiues,  ne  sont  pas  soumises  à  des  règles 
‘Ms  et  que  la  ponction  lombaive  n’cxcrce  pas  d’action  sur  révolution  des  crises. 

autre  part,  on  peut  réaliser  expérimentalement  chez  les  épileptiques  l’augmenta- 
de  la  tension  oépliali(jue  en  apidi(iuant  une  bande  de  caoulchouc  à  la  base  du  cou 
^a^ns  provoquer  de  crises, et  il  mamiiic,  du  reste,  pour  conlirmer  les  hypothèses  ci-dessus, 
données  précises  sur  la  pressi(  n  du  lifiuide  céphalo-raclndien  chez  des  malades 
soumis  à  ce  régie. 

De  môme,  d’aiirès  l'agniez.  il  aurait  été  ulile  tle  comiiarer  les  encéphalogrammes 
^^ontetaprèsl’instiluliondurégin.e. 

e  résultat  du  régime  est  probablement  en  rapport  avec  l’hydralalion  des  tissus. 

J  orlains  auteurs  ont  établi  que  dans  les  épilepsies  à  crises  groupées,  les  périodes  in- 
orcalaires  s’accompagnent  de  rétention  des  bases  fixes  et  de  l'eau  intracellulaire  avec 
■"odrneation  dans  les  pério.les  de  crises. 

Que  faut-il  penser  dans  l’avenir  de  ce  traitemont  V 

®®*'uutcre  pénible  du  régime  sendde  en  rendre  la  réalisation  difficile  et  il  semble 
*  orr  puisse  réserver  ce  traitement  à  des  cas  exceptionnels  des  grands  épileptiques. 

J,  ^^^icalion  acidifiante  ;  C’est  en  se  basant  sur  le  rôle  de  l'alcalose  que 
a  employé  les  acides  lactique,  chlorhydrique,  phosphorique,  mais 
grand  résultats. 


X,  —  Th.viïement  étiologique. 

Chez  Venjaiil  :  Il  faut  songer  à  traiter  les  causes  suivantes  : 

Avant  tout  les  vers  intestinaux. 

L  hérédo-syphilis  par  une  médication  mercurielle,  arséniée  ou  bis- 

nmthique. 

^0  Les  traumatismes  de  l’accouchement  ou  les  affections  de  la  pre- 
enfance  si  possible. 

'*'*  Les  infections  et  intoxications  à  retentissement  encéphalique. 

5®  La  spasmophilie  ou  le  syndrome  hypocalcique  par  l’administration 
sels  de  chaux  et  l’application  de  rayons  ultra-violets. 

L.  Rolin  recommande,  suivant  l’état  des  urines,  d’alcaliner  ou  d’aci- 
‘  '®r  les  malades  et  les  prescriptions  diététiques  ne  sont  pas  différentes 
®  Celles  de  l’épilepsie  des  adultes.  De  même,  en  ce  qui  concerne  les 
'^edicaments.  A  ces  traitements  étiologiques  doivent  être  associés  les 
''sitemenls  hygiénique  et  médicamenteux  (bromure,  bore  et  luminal). 

|,  ^U'ulrome  éclamptique  :  Il  faut  favoriser  l’élimination  des  poisons  de 
^°cganisme  par  la  diète,  les  1  avages  intestinaux,  les  sueurs  et  saignées, 
par  l’emploi  du  chloral  ou  du  chloroforme. 

^,^^L  Traitement  spécifique  :  Certains  auteurs  ont  pensé  qu’il  y  avait  lieu 
Appliquer  systématiquement  le  traitement  spécifique  dans  tous  les  cas, 
a  rien  donné  dans  beaucoup  de  cas,  et  a  pu  même  produire  des 

Sgravations. 

Gilbert  Robin  (Revue  médicale  française),  le  traitement  étiologique 
’  Ch  particulier,  le  traitement  antisyphilitique  doit  être  recommandé  et 
®at  donner  des  résultats. 
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Collin  préconise  la  thérapeutique  nicrcurielle.  Il  a  pratiqué  cett® 
thérapeutique  au  point  de  vue  empirique,  non  seulement  chez  les  syphi' 
litiques,  mais  chez  les  autres.  Il  admet  (pie  les  autres  médications,  telle® 
que  l’arsenic,  n'ont  pas  le  même  résultat.  Le  mercure  seinhle  donc  avoir 
une  action  particulière  sur  l'organisme,  sur  le  système  glandulaire 
l’hypersecrétion  des  sels  calcaires  provenant  de  la  fonte  du  tissu  ossenï- 
Peut-être  alors  faut-il  invocpicr  l’action  du  calcium  sur  les  cellules  nef' 
veuses,  et  enfin  l’action  du  mercure  sur  le  système  nerveux  lui-mô®®' 
Maurice  Page  (Société  de  Médecine  de  I^aris,  2n  novembre  1922, 
Presie  médicale,  9  septembre  1922)  a  traité  l’éjiilepsie  essentielle  par 
injections  intraveineuses  d'arsénobenzène  chez  .b  malades  avec  B. 
négatif  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  a  obtenu  de® 
résultats  remarcpiables.  Dans  ce  cas,  le  traitement  mercuriel  ou  arsenic® 
ne  parait  pas  avoir  agi  comme  spécifique. 


IV.  Traitement  chirtirificul  :  1°  Traitement  chirurçjicul  de  l'épilepsied^^^ 
nmtiqne.  — L’inlei  venlion  chirurgicale  est  indicpiéc  quand  on  peut  soup 
çonner  l’existence  d’un  enfoncement  de  l’os,  d’une  exostose  d’un  corp® 
étranger,  d'une  adhérence  méningée  circonscrite,  etc. 

Cette  intervention  chirurgicale  ne  se  discute  ()lus  îi  l’heure  actueU®  ' 
nombreux  sont  les  cas  opérés  avec  succès.  Il  faut  éviter  toutefois,  suiva® 
Sicard,  de  recourir  aux  trépanations  successives. 

Les  résultats  éloignés  du  traitement  chirurgical  de  l’épilepsie  jacksonie^^^^ 
ont  été  étudiés  au  Congrès  de  Chirurgie  de  Rome  (avri  1  192()',  par  Leriche. 
de  Strasbourg.  L’auteur  estime  cpie  l’épilepsie  est  toujours  due  à  la  P*"^ 
sence,  dans  la  cicatrice,  d’un  foyer  cortical.  Les  lésions  osseuses  et 
ningées  n’ont  qu’une  importance  secondaire  ;  mais  à  côté  de  la  cicatric® 
cérébrale  fibreuse,  il  y  a  une  anormale  prolifération  névroglique  et  pa^"^ 
déclancher  les  crises,  il  faut  qu’il  y  ait  des  variations  de  la  circulatia” 
cérébrale  ou  de  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien.  Le  trai’® 
ment  devrait  envisager  d’exciser,  non  pas  seulement  la  cicatrice  fibreu®® 
méningée,  mais  encore  la  cicatrice  fibro-névroglique.  Aussi  les  récidi^®* 
sont-elles  fréquentes  en  raison  delà  difficulté  de  cette  excision  et  1®” 
peut  envisager  de  compléter  le  traitement  par  une  radiothérapie. 

Le  traitement  chirurgical,  du  reste,  peut  donner  des  résultats, 
dans  les  cas  d'épilepsie  traumatique  généralisée .  Tel  est  le  cas  de  Crosti 
Médéa  (Société  lombarde  des  sciences  médicales  cl  biologiques,  1!)TS)  où  u®® 
intervention  pour  une  épilepsie  traumatique  de  l’enfance  généralisé® 
été  suivie  d’un  bon  résultat.  . 

2°  Internention  chirurgicale  sur  l’épilepsie  jacksonienne  en  étal  de 
Un  certain  nombre  d’auteurs  estiment  (|u'il  y  a  lieu  d’intervenir  chirui’^‘ 
calement  pour  faire  cesser  l’état  de  mal.  Telle  est  l’opinion  de  Lenorm®** 
(Société  de  chirurgie, 

Lecène,  à  propos  d’une  communication  de  Prat  (de  Montevideo)  ®^^’^ 
cinq  cas  d'épilepsie  jacksonienne  opérés,  a  fait  remar(|uer  que  trois 
ces  épileptiques  avaient  été  opérés  en  état  de  mal  et  à  la  séance  de 
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de  Chirurgie  (2(5  novembre  1920),  il  a  relaté  une  opération  pour 
épilepsie  traumatique  en  état  de  mal.  Il  a  fait  l’évacuation  du  kyste  mé¬ 
ningé,  l’ablation  d’une  esquille  et  a  obtenu  la  guérison. 

Baudet  et  Grégoire  ont  obtenu  des  guérisons  dans  des  interventions 
par  état  de  mal . 

P®  Martel  pense  c[u’ll  y  a  indication  à  l’opération  en  état  de  mal  lors- 
^lu  On  est  certain  de  trouver  une  lésion. 

triche  (Société  de  Chirurgie,  30  novembre  1920)  estime  qu'il  vaudrait 
a^>eux faire  d’abord  cesser  l’état  de  mal  et  intervenir  24  heures  après  la 

cessation  des  crises. 

Pierry  et  Aquaviva  ont  observé  une  épilepsie  jacksonienne  chez  un 
repané  de  guerre  avec  état  de  mal  ;  ils  ont  fait  une  intervention  avec 
excision  d’un  paquet  fibreux  cicatriciel  ;  le  malade  reprit  connaissance  le 
”^prie  et  n’avait  pas  eu  d’accès  un  mois  et  demi  après  l’opération. 

Bobineau,  Baudet  et  Lenormant,  Cbarbonnet  et  Jaconnet,  Petrides 
eu  également  des  résultats  heureux. 

Roux  Berger  [Société  de  Chirurgie,  22  février  1921)  a  fait  des  opérations 
®  Turgicales  à  des  malades  en  état  de  mal  et  pense  qu’il  n’y  a  pas  de 
contre-indication  à  l’opération,  mais  que  l’intervention  chirurgicale  n’est 
'Meilleure  thérapeutique  de  l’état  de  mal. 

“  'Ii'aitemenl  chirurgical  des  épilepsies  dues  à  des  tumeurs  cérébrales.  — 
bien  entendu  que  ce  traitement  est  surtout  efficace  dans  les  tu- 
.  circonscrites  et  nucléables,  ou  dans  des  tumeurs  calcifiées.  Le  cas 
J,®  boiupson  et  Walton  [Lancet,  1917)  a  trait  à  la  psammome  calcifiée  ou 
opération  détermina  la  disparition  des  crises 

CS  cas  opérés  dans  les  tumeurs  circonscrites  et  bénignes  sont  trop 
oreux  aujourd’hui  pour  que  nous  les  i-apportions  ici. 

^ ’^oitemeiü  chirurgical  de  l'épilepsie  essentielle.  —  Dans  l’épilepsie 


^xsentielle,  on  pourra  recourir  à  l’intervention  chirurgicale  dans  les  cas 
I  Un  Symptôme  tel  que  l’aura  pourra  faire  supposer  l’existence  d’une 


‘esion 


Circonscrite  de  l’é 


'utervenlion  chirurgicale  a  été  également  tentée  sur  le  crâne  des 
^  '  cpsies  infantiles.  Beaussard  (Société  clinique  de  Médecine  mentale,  1922) 
"montré  l’inelïicacité  de  cette  intervention  dans  l’épilepsie  infantile.  Au 
l’aire,  Auguste  Marie  pense  que  les  troubles  mentaux  d’arriération  ne 
ijui  d’amélioration  du  fait  de  la  craniotomie,  mais  qu’en  ce 

concerne  l’épilepsie  on  peut  avoir  des  résultats  encourageants. 
Pilepsie  essentielle  a  été  également  l’objet  de  tentatives  chirurgicales 
^cjses  ;  ligatures  des  carotides,  ligatures  des  artères  épicraniennes,  etc. 

sur  le  sijmpathique  :  en  raison  des  manifestations  sym- 
chi  ®^  des  spasmes  vasculaires  liés  à  des  crises  épileptiques,  les 

ont  tenté  des  résections  du  sympathique  ou  des  dénudations 
la  '‘^'exauder,  Jaboulay,  Chipault,  Jonnesco  sont  intervenus  sur 

aine  sympathique  cervicale.  Leriche  a  fait  des  sympathectomies 
tio  *)^'^°^'‘^‘cnnes  et  périvertébrales.  Les  résultats  de  toutes  ces  interven- 
Sont  peu  encourageants,  quoique  Terracol  en  1912  sur  224  cas  ait 
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relevé  23  %  de  succès,  mais  après  une  période  d’amélioralioii  les  accès 
ont  le  plus  souvent  re])aru. 

Foerster,  Wilzel,  Waf'ner,  Bojewitcli  ont  tenté  cette  intervention  sans 
grands  résultats,  Hirsch  Weiss,  Izgur  et  Lanermann  l’ont  tenté  chez  neu 
malades  en  dénudant  la  carotide  [trimitive  à  gauche,  la  carotide  interne 
à  droite  :  aucune  amélioration  dans  quatre  cas,  augmentation  des  crises 
dans  deux  cas,  amélioration  considérable  des  deux  cas. 

Laignel-Lavastine  fait  des  réserves  sur  la  persistance  de  ces  améliora¬ 
tions.  Tinel  a  obtenu  un  succès.  Sicard,  Haguenau  et  Lichtwitz  (Société 
Neiirolofiie,  3  décembre  1925)  ont  fait  pratiquer  une  sympathectomie  bila 
térale  carotidienne  et  vertébrale  et  n’ont  obtenu  aucun  succès.  La  métho 
reste  à  l’étude  et  semble  être  surtout  utile  dans  les  cas  à  réactions  vaso 
motrices  cérébrale  évidente. 

4°  Interventions  cliiriirgicciles  destinées  à  faire  disparaître  une  lésion  visee 
raie  causant  par  réflexe  l’épilepsie. 

Traitement  de  l'épilepsie  par  l'ovariotomie  : 

Marchand  (Société  Médico-psychologie,  28  juillet  1920,  et  Annales  me 
dico-psgchologiques,  septembre-octobre  1920)  a  observé  un  ell’et  fôcheU* 
de  rovariotomie  chez  deux  épileptiques.  Ha  vu,  d’autre  part,  uneépiloP®'® 
apparaître  après  une  ovariotomie. 

Marchand  et  Courtois  (Société  Clinique  de  médecine  mentale,  17 
1930)  ont  signalé  chez  une  femme  épileptique,  à  accès  rares  et  nocturn®® 
et  ovariotomisée,  l  aggravation  de  tous  les  symptômes. 

Marchand  et  Adam  (Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  2  févri®'' 
1923)  ont  observé  un  état  de  mal  épileptique  mortel  chez  une  femme 
treuse  récemment  ovariectomisée.  Il  existait  des  extravasations  sangui'*®* 
et  une  hémorragie  de  l’hypophyse. 

Le  traitement  de  l'épilepsie  par  l’ablation  ou  par  l'irradiation  des  cdp 
suies  surrénales  se  poursuit  en  Allemagne  (Sandow,  Centralblatt  fin" 
rurgie,  1920,  Steinhal,  Centralblatt  fur  chirurgie,  1921).  Signalons  1®® 
mémoires  de  Kurizahn  (Arch.  f.  Psychiatrie,  n“  5,  1922)  et  de  Kleinberg®'^ 
(Arch.  f.  Psychiatrie,  n^b,  1922)  La  question  a  été  largement  traité®®® 
Congrès  de  Neurologie  allemand  de  1921. 

Citons  également  diverses  interventions  abdominales  faites  pour 
traitement  de  l’épilepsie. 

D’après  White  (American  Journal  of  medical  science,  août  1920)  1  iut®® 
vention  sur  l’appendice  et  le  caecum  pour  stase  intestinale  ne  modifi®  P®* 
les  états  épileptiques. 

HalePowerset  Frank  Lahey  ont  guéri  un  épileptique  avec  stase  int®® 
tinale  par  une  opération  portant  sur  le  côlon. 

Valerio  (de  Rio-de-Janeiro)  (Presse  Médicale,  30  novembre  1927)  conU»® 
suite  à  l’étude  de  Gutmann,  a  signalé  deux  cas  d’épilepsie,  après  l’app®®' 
dicectomie,  chez  deux  malades  vagotoniques. 

Barré,  Beys  et  Metzger  ont  observé  un  cas  d’épilepsie  jacksonieu”® 
à  début  brachial  chez  un  homme  cpii  avait  subi  une  opération  de  la 
Jangette  de  l’annulaire  droit  et  qui  présentait  des  névromes  d’ampt^^'^' 
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Après  échec  de  la  thérapeutique  médicamenteuse  et  de  la  radiothé- 
les  auteurs  ont  fait  exciser  deux  névromes  et  cette  opération  a 
jg  ^  ^  disparaître  les  troubles  nerveux.  Dans  ce  cas,  le  début  par 
exion  des  deuxième  et  troisième  doigts,  la  diminution  nette  des 
®  exes  Côet  C6,  avait  paru  une  raison  d’incriminer  une  origine  péripé- 
Phérique. 

Rouslacroix,  Zuccoli  et  Nabuc  ont  traité  un  cas  d’épilepsie  cardiaque 
par  une  intervention  chirurgicale.  Il  s’agissait  de  crises  d’épilepsie  appâ¬ 
tes  parallèlement  à  l’insuffisance  cardiaque  causée  par  une  médiastino- 
ricardite  :  dans  ce  cas  il  fit  l’opération  de  Brauer  (thoracectomie  infé- 
leure),  et  grâce  à  cette  intervention  les  crises  ont  disparu  pendant  une 
^‘’née  après  l’intervention  pour  ne  reparaître  que  plus  tard. 


XI.  —  Traitement  électrique. 

L  électricité  sous  forme  de  bains  hydro -électriques  à  courant  aux  sinu- 
été  essayée  par  Chartier  (Société  Française  d’éleclrothcrapie,  1919). 
opescu  {Thèse  de  Bucarest,  1929)  préconise  l’ionisation  classique 
®nscérébrale  suivant  la  méthode  de  Bourguignon  pour  résoudre  le  pro- 
*^^pU®  cicatriciel  des  méningo-encéphalites  et  les  foyers  de  sclérose, 
armi  les  traitements  électriques,  citons  encore  la  galvanisation  cervi- 
(Hartenberg). 


XII.  —  Radiothérapie. 

I^a  radiothérapie  n’a  donné  aucun  résultat  démonstratif  (Steiger'L  Rap- 
cns  toutefois  que  l’irradiation  du  crâne  dans  l’épilepsie  traumatique  a 
donner  des  résultats  à  Kummer,  Barré,  Metzger,  Barsony  et  Balassa, 
par  contre  n’a  donné  aucun  résultat  à  Sicard. 
aglade  (Congrès  de  Luxembourg-Metz,  1921)  a  employé  la  radiothérapie 
*^^13  cicatrice  cérébrale,  des  épilepsies  traumatiques. 

Metzger  (Réunion  Neurologique  de  Strasbourg,  16  juillet 
J  )ont  observé  les  heureux  effets  de  la  radiothérapie  dans  un  cas  d’épi- 
^®psie  jacksonienne  de  nature  indéterminée.  Après  deux  séances  de  radio- 
g  ®'’®pie,  les  crises  disparurent  alors  que  le  malade  les  avait  depuis 
®as  environ,  et  4  mois  après  elles  n’avaient  pas  reparu. 

■J  ^'gnel-Lavastine,  Delherm,  Jean  Fouquet  (Société  de  Neurologie, 
pr'és^*^*  ^929)  ont  observé  un  cas  d’épilepsie  jacksonienne  chez  un  sujet 
y  entant  un  angiome  frontal  :  les  auteurs  ont  été  conduits  à  dépister 
'Angiome  cérébral  par  des  radiographies  multiples  et  des  stéréo-radio - 
dati  auteurs  ont  soumis  le  malade  à  la  radiothérapie,  sans  cepen- 

p  espérer  un  résultat  remarquable, 
de  estime  qu’il  serait  intéressant  d’essayer  chez  l’épileptique  l’effet 

des  ■**^'^‘^‘^*^etion  de  la  rate  ou  des  irradiations  abdominales,  autrement  dit 
■''radiations  du  sang  qui  ont  donné  des  résultats  quelquefois  très  bons 
®^'es  asthmatiques. 
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XIII.  — Tr.mtf.ment  de  l’état  de  mal. 

Le  Iraitement  (lel'élal  de  mal  varie  beaucoup  suivant  les  auteurs,  c  est- 
à  dire  qu’il  n’en  est  pas  de  parfaitement  efficace. 

Il  faut  d’abord  éviter  toutes  les  causes  d’excitation  (bruit,  luniière)i 
empêcher  le  malade  de  parler  s’il  reprend  connaissance,  l’alimenter 
besoin  à  la  sonde,  éviter  qu’il  ne  s’étoulfe  dans  ses  draps,  qu’il  n’ait 
eschares. 

En  général,  on  a  employé  le  bromure,  le  luminal  etle  lartrate  à  haute» 
doses,  les  enveloppements  sinapisés,  le  lavement  de  cbloral,  les  faibl®* 
doses  de  scopolamine  (Sicard),  le  chloroforme  en  inhalations,  les  saigné®® 
ou  les  émissions  sanguines  locales,  la  ponction  lombaire,  les  lavag®® 
intestinaux  (Friedel,  Piebenot,  Cestan,  Tissot). 


Toulouse  et  Marchand  (P;-e.s’.se  médicale,  5  juillet  1922)  traitent  1  ét»* 
<lc  mal  épileptique  en  proportionnant  les  doses  fractionnées  de  bromurB 
au  nombre  des  attaques. 

Dcsruelles  et  M*'“  Agnès  Chiarly  (Sociélé  mé(lico-psijchologi<]'^^’ 
lit) juin  1990  et  90  mars  1991)  ont  attiré  l’attention  sur  l’eiïicacité  <1®® 
injections  intraveineuses  de  sérum  bromuré-hypertonique  dans  1®® 
crises  subintrantes  ou  dans  les  crises  rapprochées  ;  ils  injectent  10  cU’®' 
d’une  solution  de  bromure  de  potassium  à  10%.  Il  s’agit  d’une  inédic® 
lion  spéciale  à  l’état  de  mal  ou  aux  crises  subintrantes,  mais  ils  indique'’^ 
(ju’il  serait  possible  également  d’employer  le  luminal  solubilisé  à  20  fo 
par  voie  intramusculaire. 

Ces  mêmes  auteurs  (Sociélé  médico-psycholoçjiqiie,  24  avril  1922) 
conisent  le  traitement  bromuré  à  doses  croissantes  et  la  ponction  Z®”’ 
baire. 

René  Lerichc  (Gazelle  des  Hôpitaux,  septembre  1921)  a  montré  la  P®® 
sibilité  de  faire  cesser  l’état  de  mal  jacksonien  par  une  ponction  loinbaT® 
et  par  une  injection  intraveineuse  d’eau  distillée. 

.J’ai  observé  personnellement  un  cas  remarquable  de  guérison  d’u"  f 
de  mal  par  une  ponction  lombaire  avec  évacuation  abondante  de  liqOi“ 


Roh\ason(,J()urnal  of  IheAmerican  Medical  Association,  1910)a  obtenu  ® 
suspension  de  l’état  de  mal  par  l’administration  du  chloroforme. 

Damaye  {Progrès  médicu/,  29 juillet  1927)  a  étudié  le  traitement  del^P* 
Icpsie  et  de  l'état  de  mal.  Il  distingue  trois  formes  :  cloniques  coflVU 
sives,  agités  sans  convulsions  et  sympathi([ues  sans  convulsions  ni 
tation,  avec  fièvre  élevée.  Dans  les  deux  premières  formes  :  il  donne 
cbloral  avec  une  injection  intraveineuse  de  soinnifène.  Dans  la  forui® 
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sympathique,  il  a  recours  à  riajeclion  de  soinnifène,  mais  eu  y  ajoutant 
injection  desalicylale  d'ésérine  ou  au  tartrate  d’ergotamine. 

Aniat  {Thèse  de  Montpellier,  192())  conseille  également  l'emploi  du  som- 
nifène. 

Le  somnitène  eu  injections  sous-cutanées  a  donné  de  bons  résultats  à 
inibaud,  Boulet  et  (lhardonneau  [Sociélé  médicale  des  Hôpilaiix  de  Paris, 
.  janvier  1926),  à  Astoret  Pérès  (Sociétéde  Médecine  de  Toulouse,  20  avril 
à  Sorel  et  Vien  {Société  de  Médecine  de  Toulouse,  20  avril  1926). 
e  soinnifène,  en  injections  intraveineuses  à  doses  de  4  à  6  cmc.  en 
n^oyenne,  est  susceptible  d’arrêter  l’état  de  mal  (Aston,  Pérès,  Pagniez 
nnt  signalé  des  observations  remarquables). 

yn  a  signalé  également  comme  médication  de  l’état  de  mal  la  paral¬ 
déhyde. 

Le  luminal  a  été  employé  aussi  par  la  voie  céphalo-racbidicnne. 
otiielein,  en  192IS,  à  injecté  du  luminal  sodique  à  ô  p.  100  par  la  voie 
^mbaire  et  à  la  dose  de  10  centigrammes.  Puma  Rolla  et  Euderle,  de 
l’ont  également  injecté  parla  voie  lombaire, 
yala  l’a  également  injecté  par  la  voie  atloido-occipitale  et  les  espaces 
^ous -arachnoïdiens  cérébraux,  22  centigrammes  dans2  cm^  d’eau  distillée, 
ainsi  juguler  plusieurs  fois  un  état  de  mal. 
fl  a  tenté  de  traiter  ré[)ile[)sie  par  l’injection  de  luminal  sodique  dans 
Sfande  citerne,  par  la  technique  de  la  ponction  atloïdo-occipitale 
‘^Près  Amaducci.  (Il  Sauello,  1930.) 

de  ^Lérapeuticpie  a  espacé  les  crises,  elle  est  susceptible  de  causer 

j.  .  ^‘^^‘dents  et  l’auteur  relate  trois  observations  de  parésie  ou  paralysie 
transitoire  à  la  suite  de  ce  traitement. 


_^armi  les  médicaments  calmants,  citons  encore  les  injections  hypoder- 
de  3  à  5  grammes  de  nitrate  d'amglène. 


de  l’état  de  mal  peut  être  ;  les  injections  de  chlorure  de 
itions  à  5  %  et  en  injections  intraveineuses  de  5  à  10  cmc. 
tzetakis).  Frisch  préconise  dans  l’étatdemal,  après  saignée 
roduction  de  20  à  60  cm''  de  solution  glucosée  à  50  %. 


de  Ip  ^Lenne,  P.  Louyot,  M'i''Cullère  et  J.  Simonin  i Revue  médicale 
Ont  'ojnclant  tous  les  deux  jours  une  dose  de  0,05  d’acétylcholine, 

7  *^00  réduction  notable  de  crises  quotidiennes  dans  2  cas  sur 

enta  bennes  a  fait  cesser  l’état  de  mal  épileptique  par  injection  sous- 
®oée  de  chlorhydrate  d’acétylcholine  dans  deux  cas  :  la  dose  employée 


Le  traiter 

en 

««hoded, 
®  250  ciir'. 
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était  de  vingt  centigrammes,  elle  avait  dû  être  renouvelée  dix  minutes 
après  dans  un  des  cas.  La  sédation  avait  été  remarquable  ;  ajoutons  toute 
Ibis  que  M.  de  Gennes  ne  considère  pas  cette  action  comme  constante,  ca’’ 
il  a  observé  deux  autres  cas  où  l’action  de  l’acétylcholine  a  été  nulle- 
(Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  11  mars  1932. J 

MM.  Pagniez,  Plicbet  et  Ph.  Decourt,  chez  deux  malades  en  état  d® 
mal,  ont  pu  faire  cesser  les  accès  avec  une  dose  do  0,20  d'acétylcholine- 
chez  le  premier,  en  l’espace  d’une  heure,  chez  le  second  en  quelques 
minutes.  [Société  médicale  des  Hôpitaux,  18  mars  1932.) 

La  question  de  l’iiilerueiüion  chirurgicale  dans  l’état  de  mal  a  été 
exposée  plus  haut. 


Pitres  recommande  de  pratiquer  des  saignées  de  300  à  .nOO  grammes  > 
on  pourrait  faire  suivre  les  saignées  d’injection  intraveineuse  de  sérum  - 
on  pourrait  également  employer  les  lavements  purgatifs  ou  les  grunu® 
lavages  d'intestins. 

Damaj^e  est  d’avis  de  s’abstenir  de  saignées  dans  toutes  les  formes  de 
l’état  de  mal.  Cette  saignée  ne  peut  être  utile  en  effet  que  chez  les  éclamP' 
tiques  et  les  urémiques. 


Damaye  (Progrès  médical,  mars  1930)  a  cherché  à  enrayer  un  état  de 
mal  subaigu  par  un  abcès  de  fixation,  mais  l’état  de  mal  s’aggrava  et  aboU' 
tit  à  la  mort  du  malade. 


VII 


ÉTAT  ACTUEL  DES  QUESTIONS  SOCIALES 

O.  CUOÜZON 


I.  —  Responsabilité  de  l’épileptique. 

J  Lîirticle  G4  du  Code  pénal  déda  re  :  ((  Il  n’y  a  ni  crime  ni  délit  lorsque 
prévenu  était  en  état  de  démence  au  moment  de  l’action  ou  lorsqu’il  y 
^  dé  contraint  par  une  force  à  laquelle  il  n’a  pu  résister...  » 

É'e  mot  de  «  démence  »  qui,  au  point  de  vue  pathologique,  s’applique 
précis,  tels  que  la  démence  sénile,  la  démence  paralytique, 
^  démence  terminale  des  épileptiques,  doit  être  employé  ici  dans  un 
plus  large  et  doit  s’appliquer  à  toute  maladie  mentale  qui  altère  le 
logement  ou  la  volonté. 

Quand  il  s’agit  de  démence  épilepticiue,  la  responsabilité  est  évidem- 
‘«ent  nulle. 

^ais  on  aura  à  se  prononcer  sur  la  responsabilité  des  épileptiques  à 
P*'upos  de  crimes,  de  délits,  de  blessures,  de  vols,  d’outrages  à  la 
P  fleur,  etc...  Il  faut  d’abord  savoirs!  l’acte  a  été  commis  en  période  lu- 
.  ®  et,  dans  ce  cas-là,  on  aura  à  apprécier  les  modifications  que  l'épilep- 
peut  apporter  à  l’état  mental  du  malade,  ou  bien  il  faudra  dire  si  le 
enme  a  été  commis  par  suite  d’une  manifestation  dont  la  nature  comi- 
e  est  évidente.  Dans  les  éciuivalcnts  épileptiques,  nous  l’avons  dit,  il  y 
Perte  de  conscience,  amnésie  au  réveil  et  les  actes  commis  dans  une 
*°rte  d’automatisme  sont  toujours  imprégnés  d’une  certaine  confusion 
®entaie. 

il  s’agit  d’actes  dont  l’épileptique  garde  un  souvenir,  il  y  a  des 
‘cultés  d’appréciation  pour  savoir  s’il  a  été  bien  réalisé  en  période  lii- 
®>  et  si,  d’autre  part,  il  n’y  a  pas  un  fonds  mental  permettant  de  con- 
®  fl  une  irresponsabilité  complète  ou  à  une  responsabilité  atténuée, 
fls  questions  ont  été  parfaitement  discutées  dans  diverses  publications 
®  eillier  et  dans  la  thèse  de  Liberato  (Paris,  1931'. 

Q"flnd  les  délits  ou  les  crimes  sont  commis  dans  les  accès  paroxys- 
]  ils  peuvent  être  considérés  alors  comme  des  équivalents,  s  ils  ont 

caractères  suivants  ; 

"EVUK  NEUHOLOGIQUE.  —  T.  I,  N»  fi,  JUIN  1932.  79 


l~’5(l  ///iT.V/O.V  Mil  ItOl.Of.IQlH  IM’HHfiATlOXAI.K 

Soudaineté  du  début  et  brusquerie  de  la  terminaison,  —  évolution 
brève,  —  amnésie  consécutive,  —  épuisement  consécutif,  —  répétition 
des  accès  sous  la  même  forme,  —  inlluence  favorable  du  traitement. 
Ils  sont  indépendants  des  circonstances  extérieures  et  en  particulier 
de  ce  que  le  malade  faisait  ou  pensait  dans  l’instant  qui  a  précédé  l’acte, 
ils  sont  souvent  en  désaccord  avec  les  tendances  babituelles  du  sujet  : 
ils  n’ont  aucun  motif  appréciable  et  sont  hors  de  jiroportion  avec  le  but 
à  atteindre  ;  ils  soulignent  des  manifestations  babituelles  de  la  perversité 
et  des  procédés  classiques  du  méfait  et  ils  ne  sont  pas  suivis  de  remords 
ou  de  cynisme  mais  d’abattement  ou  d’étonnement. 

L’individu  cpii  a  commis  un  crime  pendant  un  équivalent  a  donc  agi 
pendant  un  état  typique  de  démence.  La  conclusion  de  l’expert  est  donc 
l’irresponsabilité,  mais  avec  cette  conclusion  de  l’irresponsabilitéi 
l’expert  doit-il  conclure  à  l’internement  ;  si  l’épileptique  était  en  état 
de  démence  au  moment  de  l’action  il  ne  l’est  plus  au  moment  de  l’examcn 
et  ne  doit  donc  jias  être  interné,  cependant,  il  ne , peut  échapper  à  toute 
surveillance.  Il  devrait  donc  être  surveillé  dans  un  endroit  approprié  oU 
il  sera  contraint  de  suivre  l'hygiène  et  le  traitement  nécessaires  à  son  état. 

En  ce  (|ui  concerne  les  états  interparoxystiques,  et  ce  sont  les  cas 
les  plus  nombreux,  quel  rôle  peut  jouer  l’épilepsie  dans  les  délits  oU 
dans  les  crimes. . .  ? 

L’expert  devra  donc  voir  si  le  délit  a  été  subordonné  à  l’état  menta 
et  si  l’état  mental  qui  accompagnait  l’épilepsie  est  de  nature  à  atténuer 
ou  à  annuler  la  responsabilité. 

D'après  Paraire  'Thèse  de  Toulouse,  novembre  1930),  la  loi,  en  pr®' 
senced’iin  délit  ou  d’un  crime  d’un  épileptique,  présente  de  grosses  di®' 
cultés  d’interprétation  ;  si,  par  exemple,  un  épileptique  a  commis  un  acte 
répréhensif  pendant  un  paroxysme,  d’après  l’article  ()4  du  Code  pénal,  • 
est  jugé  irresponsable  étant  en  démence  au  moment  de  l’action,  mais  ü 
saurait  être  interné  dans  un  asile,  car  au  moment  du  verdict  il  est  noi 
ijial,  pourtant  il  a  commis  un  crime,  il  est  dangereux.  C’est  dans  ces  ca* 
([u’intervient  la  solution  bfitarde  de  la  responsabilité  atténuée. 

Un  déliiuiuant  épileptic|ue  peut  être  envoyé  à  la  prison,  à  l’asile  d’ab® 
nés  ou  rendu  à  la  liberté.  Comme  le  dit  Paraire,  il  semble  que  ces  troi® 
éléments  soient  suffisants  pour  rendre  la  justice  ;  or,  aucun  ne  dooÇ® 
satisfaction.  Bien  plus,  les  épileptiques  non  délinquants  n’ont  à  leur  di® 
position  que  l'asile  ou  l’hospice,  et  le  nombre  das  places  à  l’hospice  éta 
limité,  le  placement  y  est  difficile. 

Comme  le  disait  Legrand  du  Saule  en  LSTS  :  «  Pour  placer  un  épü®?' 
tique  en  lieu  sûr,  pour  lui  être  sincèrement  secourable,  je  suis  doO® 
obligé  de  lui  jeter  sur  l’épaule  la  livrée  du  délire.  » 

Il  y  a  donc  nécessité,  non  seulement  de  réformer  les  sanctions  pénal®*' 
d’individualiser  la  peine,  mais  encore  d’assurer  l’assistance  aux  épil®P 
ti([ues  non  délin(|uants. 

Les  conclusions  de  la  thèse  de  Bertbelémè  (Strasbourg,  1925)  peuven 
être  résumées  ainsi  : 
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~  En  dehors  de  toute  crise,  responsabilité  entière  ; 

Au  cours  d’une  crise,  irresponsabilité  ;  les  degrés  des  troubles  men- 
taiu  conditionnent  les  circonstances  atténuantes  ou  l’internement. 


Est-o 


■  cpi’il  n’y  ait  pas  une  influence  de  l’épilepsie,  même  en  de¬ 


hors  de  tout  paroxysme...  ? 

Un  comitial  très  irritable  peut  commettre  des  violences  pour  des  causes 
finîmes,  il  faut  donc,  comme  le  demande  Roques  de  Fursac,  essayer 
établir  des  rapports  entre  la  provocation  et  la  réaction  ;  c’est  ainsi 
Ion  peut  être  amené,  alors,  à  doser  la  responsabilité  ;  responsabilité 
Complète,  responsabilité  atténuée,  irresponsabilité.  Mais  cette  solution 
aboutit  qu’à  des  sanctions  mitigées,  c’est-à-dire  à  un  séjour  plus  ou 
moins  court  à  l’asile... 

Ceillier  {L'Hijgiène  mentale,  décembre  1920)  a  résumé  son  rapport  au 
ongrès  de  Médecine  légale  sur  la  question  des  responsabilités  pénales 
ci  de  1  assistance  aux  épileptiques  délinquants  ou  criminels. 

La  première  conclusion  est  celle  de  la  nécessité  urgente  de  créer  des 
'Annexes  psgchialriqiies  dans  les  prisons  pour  permettre  le  dépistage  des 
crises  et  l’observation  complète  du  sujet.  C’est  là,  du  reste,  l’aboutissant 
CS  réclamations  de  nombreux  psychiatres  et  en  particulier  de  celles  du 
rofesseur  Claude.  (L’ihjgiène  mentale,  décembre  1927.) 

Ces  annexes  permettraient  l'examen  des  sujets  suspects  d’épilepsie  de 
Çon  à  aboutir  à  l’affirmation  d’un  diagnostic  par  l’observation  des 
Crises,  de  leur  nature  ou  de  leur  fréquence  et,  le  diagnostic  d’épilepsie 
ctant  établi,  la  difficulté  de  l’expert  consiste  à  établir  la  relation  entre 
cette  affection  et  le  délit  ou  le  crime. 

Je  citerai,  d’après  l’article  de  M.  le  Docteur  Raynier  (L’Aliéniste  fran- 
•ms,  novembre  1931),  un  extrait  de  la  statistique  pénitentiaire  pour 
année  1927,  d’où  il  résulte  que  sur  une  population  de  16.715  détenus, 
j^ns  les  maisons  d’arrêt,  de  justice  et  de  éorrection,  on  a  constaté  6î)  cas 
epilepsie  sans  aliénation  mentale  (63  hommes  et  6  femmes)  contre  79 
cr>  192(5  (,5<S  hommes  et  11  femmes).  Dans  les  maisons  centrales  de  force 
et  de  Correction,  sur  une  population  de  5.099  hommes  et  (509  femmes,  on 
e  trouvé  15  épileptiques  (une  femme  contre  9  en  1926),  et,  au  dépôt  de 
condamnés  aux  travaux  forcés  et  relégables  de  Saint-Martin  de-Ré,  sur 
effectif  de  153  présents  et  de  400  autres  pour  travaux  forcés  et  220 
dét'*"'  ^^**^t5ation,  on  a  trouvé  3  cas  d’épilepsie.  On  ne  donne  pas  de 
t^il  sur  les  conditions  d'api)arition  de  ces  épilepsies,  mais  on  peutad- 
^ottre  que  cette  affection  ne  s’est  pas  déclarée  du  fait  de  l’interneuient 
floelle  existait  bien  plus  tôt  auparavant  et  avait  été  considérée 
Comme  négligeable  ou  non  reconnue  lors  de  l’incarcération. 

os  chifl'rcs  suffisent  à  montrer  de  quelle  importance  serait  l’obseï  va- 
’oo  de  certains  détenus  dans  les  annexes  psychiatriques  des  prisons. 

J,  our  Ces  sujets,  comme  pour  ceux  de  la  précédente  catégorie,  il  y  a 
^cii  d  envisager  des  mesures  d'assistance  spéciales.  Ces  mesures  sont 
déb  plus  nécessaires  que  les  épileptiques  sont  souvent  conduits  à  la 
'oquance  par  l’impossibilité  où  ils  se  trouvent  de  .gagner  honnête- 
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ment  leur  vie,  que,  d'autre  part,  ils  se  soignent  mal  ou  aggravent  leiir 
état  par  une  mauvaise  hygiène  et  des  accès  alcooliques,  ou  bien  ce  sont 
des  enfants  abandonnés  moralement  par  leurs  parents. 

Dans  ces  conditions,  on  ne  saurait  admettre  comme  mesures  logiques 
celles  qui  résultent  de  la  responsabilité  atténuée.  La  peine  ne  saurait  être 
considérée  comme  ayant  un  rôle  edicace  ni  comme  étant  un  bon  traite¬ 
ment  ;  si  elle  met  le  coiqi.ible  dans  rimjiossibllité  de  nuire  pendant  le 
temps  tlesa  détention,  elle  ne  constitue  pas  une  intimidation,  ni  pour  1® 
coupable  ni  pour  autrui.  Ainsi  donc,  il  y  aurait  lieu  d’envisager  une 
répression  ou  une  ])réservation  sociale  liasées  sur  l’individ  ualisation  d® 
la  peine  et  permettant  le  traitement  physique  et  moral  des  malades. 
Dans  ce  but,  on  pourrait  créer  des  colonies  qui  comprendraient  à 
fois  : 

—  Un  quartier  d’asile  pour  les  épileptiques  aliénés. 

—  Un  (juartier  d’hôpital  pour  les  épilepticpies  non  internabics  etinc®' 
pables  de  travail  et  de  rendement. 

—  Un  quartier  de  rééducation  pour  les  délinquants  et  criminels. 

—  Des  écoles,  avec  instituteurs  spécialisés  et  avec  programmes  bi®® 
établis. 

—  Des  centres  d’apprentissage. 

—  Des  centres  de  travail  pour  adultes. 

—  Des  centres  agricoles. 

Ainsi  donc,  en  dehors  du  traitement,  ces  centres  pourraient  procurer® 
tous  les  épileptiques  un  travail  utile  et  rémunérateur. 


Lu  Belgique,  l’organisation  est  certainement  la  plus  parfaite.  0’’ 
y  trouve  un  centre  d’observation,  de  triage  psyehiatrif[ue  dans  1®® 
prisons.  De  là,  les  anormaux  peuvent  être  envoyés  dans  des  péniteU' 
ciers  nettement  individualisés.  Dans  ces  organisations  d’india' 
dualité,  le  régime  est  un  régime  de  travail  où  le  délinquant  est  pl®®® 
sons  la  surveillance  d’un  médecin  et  où  il  peut  suivre  un  trait®" 
ment  approprié.  A  la  sortie  de  la  prison  spéciale,  l'individu  est  envoyé 
à  un  dispensaire  d’hygiène  mentale,  où  ils  sont  obligés  de  fréquenter  s’il® 
veulent  être  maintenus  à  la  vie  sociale  libres.  Cet  emprisonnement  ®®* 
la  conséquence  du  principe  de  l’individualisation  de  la  peine,  de  l’indW*' 
dualisation  de  l’établissement  le  mieux  approprié  à  l’état  du  malade,  ®^ 
de  1  individualisation  même  des  groupes  d’anormaux.  Il  s’agit  là,  non  pl®® 
de  sanctions  pénales,  mais  de  sanctions  thérapeutiques,  et  le  corollaire  d® 
cettesanctionthérapeiitiquecst  la  sentenced’internerdanslaquellela  libér®' 
tion  est  conditionnée  par  l'amélioration  physique  et  psychi((ue  du  malad® 
ou  de  l’inculpé. 

Mais  déjà,  à  l’heure  actuelle,  le  résultat  de  ces  sanctions  thérapeutiq®®* 
est  discuté  en  Belgique,  même  par  certains  (|ui  en  ont  été  partisans  a® 
débul.  (Clarelie,  La  France  Judiciaire,  1932.) 


31  MAl-Xo^  JUIN  lfl3-:2 


1253 


En  Suède,  la  sentence  n’est  pas  absolumentindéterminée  puisqu’il  y  a  un 
•Minimum  d’internement  de  deux  ans,  mais  à  l’expiration  de  ce  temps,  une 
commission  est  appelée  à  statuer  sur  la  libération  du  condamné.  Ainsi 
*^000,  on  peut  envisager  qu’il  y  a  utilité  à  créer  deux  sortes  de  colonies  : 
des  colonies  pénitentiaires  et  des  colonies  d’assistance,  et  dans  les  deux 
cas,  le  principe  de  la  thérapeutique  devra  être  basé  sur  le  travail. 


II.  —  Capacité  civile  des  épileptioues. 

La  perte  de  la  capacité  civile  pour  les  épileptiques  est  régie  par  l’ar¬ 
ticle  489  du  Code  civil  ainsi  conçu  : 

*  Le  majeur  qui  est  en  état  habituel  d’imbécillité,  de  démence  ou  de 
oreur  doit  être  interdit  même  lorsque  cet  état  présente  des  intervalles 
acides.  L’inlerdiction  assimile  ces  malades  aux  mineurs.  » 
autre  part,  l'article  901  du  Code  civil  déclare  : 

«.Pour  faire  une  donalion  entre  vifs  ou  un  tes/ament  il  faut  être  sain 

d’esprit...  » 

Comme  on  le  voit,  les  conclusions  d'une  expertise  qui  jugerait  un 
^pileptique  atteint  d’imbécillité,  de  démence  ou  de  fureur  ou  qui  ne  le 
cclarerait  pas  sain  d'esprit  aboutiraient  à  une  interdiction  assez  sévère. 

Dans  certains  cas,  l’article  499  du  Code  civil  permet  de  donner  un 
conseil  judiciaire  quand  l’individu  n’est  pas  entièrement  privé  de  rai¬ 
son. 

Cest  dans  les  mêmes  conditions  qu'il  conviendra  d’apprécier  la  valeur 
^  ^^nxoignage  des  épileptiques,  il  ne  faut  l’accepter  qu’avec  prudence. 


Le  mariage  des  épileptiques  peut  être  envisagé  de  la  façon  suivante  ; 

Au  point  de  vue  du  malade  et  de  son  conjoint. 

En  ce  qui  concerne  le  malade,  le  mariage  n’est  pas  interdit,  compte 
delà  recommandation  d’éviter  des  excès  génitaux. 

En|ce  qui  concerne  le  conjoint,  il  y  a  lieu  de  le  prévenir  ainsi  que.  sa 
tamille. 

Eu  pg  qgj  coucerne  la  descendance,  disons  tout  d’abord  que  l’épi- 
psie  traumatique  ne  peut  pas  avoir  d’influence. 

'Ous  renvoyons,  pour  cette  <|uestion,  sur  laquelle  le  médecin  sera  con- 
*0-  au  chapitre  des  formes  étiologiques  où  la  question  de  l’hérédité 
traitée.  Nous  rappellerons  simplement  que  l’épilepsie  doit  être  le  plus 
Souvent  considérée  comme  accidentelle  et  n'ayant  aucun  caractère  héré- 
“'‘aire  ou  familial. 

aris  et  Vernet  (/?eime  médicale  de  /’/isI) admettent  le  mariage  sous  cer- 
•nes  Conditions,  c’est-à-dire,  s’il  n’y  a  pas  de  tares  nerveuses  familiales. 

semble,  en  effet,  qu’on  puisse  envisager,  dans  certains  cas,  qu’une 
•'édité  dissemblable  névropathique  puisse  être  transmise.  Sous  cette 
il  n’y  a  pas  lieu  d’empêcher  le  mariage  des  épileptiques. 


iiiU  A  i<).\  XJ-:  I  '  no  LU  a  kjüe  in  tlkna  tion.  i  ll: 


Gacleliiis(Wi/g'(a,  Stockholm),  étudiant  la  question  d’épilepsie  et  ma¬ 
riage,  montre  comment  il  conviendrait,  en  Suède  et  en  Finlande,  d’être 
moins  rigoureux,  car  le  mariage  des  épileptiques  y  est  interdit.  Etudiant 
également  le  problème  de  l’hérédité  des  épileptiques,  il  montre  que  ceS 
malades  pourraient  avoir  à  choisir  entre  les  deux  solutions,  soit  renon¬ 
ciation  au  mariage,  soit  stérilisation  pour  éviter  la  descendance. 

IV.  -  InV.M.IDITÉ  ht  INCAI’ACITH  DH  TUAVAIL. 

L’incapacité  ([ui  résulte  des  crises  d’épilepsie,  si  on  envisage  la  ques¬ 
tion  du  point  de  vue  militaire  cl  du  point  de  vue  des  accidents  du  travail, 
peut  être  basée  sur  le  nombre  des  accès  et  sur  l’incapacité  temporaire 
qu’elles  provoquent  pendant  chaque  mois. 

I.,es  accès  qui  se  répètent  moins  d’une  fois  par  mois  semblent  entraî¬ 
ner  un  taux  d’invalidité  de  40  à  oO  %,  et  si  les  accès  se  répètent  plusieurs 
fois  par  mois,  ils  peuvent  entraîner  un  taux  d’invalidité  de  50  à  <S0  %• 
Il  y  aura  lieu  d’ajouter  un  taux  d’invalidité  supplémentaire  po^*" 
les  troubles  psychiques. 

Le  barème  des  pensions  militaires  établi  parle  décret  de  22  février 
1924  a  notablement  augmenté  le  taux  d’invalidité  des  épilepsies.  H  ® 
établi  des  degrés,  suivant  qu’il  s’agit  d’épilepsies  jacksoniennes  limitées 
ou  étendues  et  plus  ou  moins  fré((uenles,  des  équivalents  de  fréquence 
variable  ou  ([u’il  s’agit  d’épilepsies  généralisées.  Dans  ce  dernier  cas. 
le  taux  varie  de  00  à  80  %  suivant  la  fréquence,  le  moment,  diurne 
nocturne,  l’intensité,  le  caractère  des  crises  et  leur  retentissement  —  etde 
85  a  100  %  dans  les  cas  d’épilepsie  très  grave  avec  retentissement  notable 
et  prolongé  sur  l’activité  générale  (tout  compris  dans  le  cas  où  il  existe 
des  troubles  mentaux). 

Iau  outre,  une  question  d’as.sistance  sociale  se  pose.  Les  blessés  civil® 
et  militaires  (|ui  sont  devenus  é])ileptiques,  malgré  la  rente  ou  lape’' 
sion  qui  leur  est  attribuée,  ont  souvent  de  la  peine  à  trouver  du  travail- 
Quelle  (pie  soit  l’importance  de  la  rente  ou  de  la  pension,  elle  est  insuf¬ 
fisante  pour  leur  permettre  de  vivre,  et,  d’autre  part,  il  y  a  intérêt  à  ue 
pas  pousser  le  malade  à  l’inaction.  11  serait  à  souhaiter  qu’en  dehors  des 
organisations  hos|>ilalières,  il  puisse  exister  des  colonies  agricoles  de 
préférence,  où  ces  blessés  puissent  être  employés,  tout  en  recevant  un 
traitement  approprié. 

V.  —  Assistance  aux  Hi>iHEi>TiyuHS. 

Nous  avons  exposé  plus  haut  les  desiderata  en  ce  qui  concerne  l’assis¬ 
tance  des  épileptiipies  délinquants  ou  criminels  avec  troubles  mentaux- 

Mais  il  serait  nécessaire  pour  ceux  qui  n’ont  pas  de  troubles  men¬ 
taux,  d’organiser  le  patronage  familial  comme  il  est  pratiqué  en  Belgiq“® 
ou  en  Ecosse,  |)Iulôt  ejue  de  les  mettre  dans  les  Asiles  d’aliénés. 

D  après  Paul  Honcour  (Progrès  médical,  5  juillet  1920),  il  est  toujours 
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Utile  de  faire  travailler  les  épileptiques,  mais  ce  travail  doit  être  pratiqué 
même  temps  que  l’instruction  et  l'éducation  dans  des  établissements 
spéciaux. 


Wiresh  {Thèac  de  Zurich,  1922)  a  préconisé  la  fondation  de  policliniques 
spécialement  destinées  au  traitement  des  épileptiques  ;  ainsi  que  par  le 
traitement  du  bromure  ou  par  le  luminal,  on  peut  arriver  à  diminuer  ou 
supprimer  les  accès  chez  un  certain  nombre  d’épileptiques  jusque-là 
‘"capables  de  travailler. 

^  Les  asiles  pour  épileptiques  sont  malheureusement  peu  nombreux  en 
^nce.  Il  existe  un  petit  nombre  de  lits  pour  les  épileptiques  simples 
"  uris,  à  la  Salpêtrière  et  à  Bicètre  (nous  ne  parlons  pas  bien  entendu 
ca  épileptiques  aliénés). 

^‘^‘ste  quelques  asiles  privés  spécialement  consacrés  à  ces  malades 
(Tain,  La  Force,  Blois). 

.  La  thèse  de  Vernet  (Paris,  1902),  sur  l'assistance  aux  épileptiques,  con¬ 
tient,  à  ce  sujet,  tous  les  renseignements  désirables. 


^‘'ganisations  pour  le  traitement  et  l’assistance  aux  épileptiques  dans  les 
pays  étrangers. 

En  Allemagne,  il  existe,  depuis  1872,  une  cité  d'épileptiques  chrétiens 
"  Bielefeld  ;  ces  épileptiques  travaillent  en  commun  ;  ils  cessent  d’être 
"n  danger  et  une  charge  pour  la  société.  A  côté  de  celle  de  Bielefeld, 
citons  celle  de  Biesdorf,  près  de  Berlin,  qui  renferme  plus  de  1.000  ma¬ 
lades. 

Angleterre,  il  existe  de  grandes  colonies  agricoles.  Les  épileptiques 
clinquants  sont  internés  à  la  prison  de  Wakefîel  où  ils  sont  soumis  à 
""  travail  utile  et  à  une  psychothérapie  éducatrice  et  moralisatrice. 

J  Aux  Etats-Unis,  il  existe  des  refuges  d’assistance  et  des  colonies  dans 
aque  Etat;  les  enfants  y  reçoivent  une  éducation,  les  adultes  sont  occu- 
‘^cs  travaux  divers. 

xous  avons  déjà  dit  plus  haut,  à  propos  des  délinquants  et  des  crimi- 
‘^cls,  quelle,s  mesures  judiciaires  avaient  été  prises  en  Belgique. 

^  En  Hollande,  il  existe  un  hôpital  pour  les  recherches  et  le  traitement 
"J  épilepsie  {[  existe,  d’autre  part,  des  colonies  où  les  malades  tra- 
‘  *cnt  et  sont  occupés,  autant  que  possible,  suivant  leur  orientation 

P‘’cfessionnelle. 

ans  divers  pays,  il  n’existe  pas  d’organisations  aussi  complètes, 


rtiais 


^’^Ldie,  la 


eu  tend  à  assurer  des  organisations  analogues,  ce  sont  ;  l’Espagne, 


République  Argentine,  le  Portugal,  la  Suède,  la  Russie. 


Assistance  aux  épileptiques  d’âge  scolaire. 

Eaul  Boncour  (L’Hgÿiène  nien/a/e,  décembre  1929)  étudie  l’assistance 
épileptiques  dits  «  d’âge  scolaire  »  et  fait  remarquer,  tout  d’abord, 
'î"®  1  adaptation  sociale  des  épileptiques  et  leur  utilisation  dans  les  centres 
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HËUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


(le  travail  agricole  ou  industriel  est  d’autant  plus  parfaite  qu’on  s  en 
occupe  précocement. 

Il  ne  faut  donc  pas  attendre  l’âge  de  18  ou  20 ans,  pour  donner  à  un  épi' 
leptique  une  instruction  ou  une  éducation.  Cependant,  il  n’est  pas  rare 
d'observer  des  malades  qui  ont  été  négligés  parce  qu’ils  ont  été  renvoyés 
de  l’école  ou  parce  que  la  famille  n'a  pas  voulu  s’en  séparer,  parce  quon 
n’a  pu  les  placer  dans  des  internats  de  perfeetionnement,  etc... 
Boncour  estime  donc  qu’il  faut  s'occuper  des  épileptiques  d’âge  scolaire 
au  point  de  vue  de  la  triple  assistance  : 

Assistance  matérielle  et  sociale, 

Assistance  médicale. 

Assistance  éducation. 

Il  pose  les  règles  suivantes  : 

1°  Un  enfant  épileptique  doit  travailler,  sauf  exception. 

2°  L’époque  à  laquelle  l’individu  peut  travailler  doit  être  décidée,  po^*^ 
chaque  individu,  en  tenant  compte  de  son  état  mental,  de  l’évolution 
de  la  maladie,  du  nombre  et  de  la  durée  des  périodes  paroxystiques  • 
les  épileptiques  à  arriération  accentuée  doivent  être  l’objet  de  règles  spé' 
ciales  conformément  au  principe  de  l’orientation  professionnelle  des 
anormaux. 

D’autre  part,  il  convient  de  faire  cesser  tout  travail  intellectuel  dans  le® 
périodes  paroxystiques. 

Le  programme  de  l'instruction  doit  être  établi  suivant  que  les  périodes 
intercalaires  sont  suffisantes,  auquel  cas  le  programme  régulier  d’un 
enfant  du  même  âge  peut  être  ajipliqué. 

Dans  le  cas  où  les  périodes  intercalaires  sont  insuffisantes,  le  pn<’' 
gramme  ne  peut  être  considéré  que  comme  une  gj’innastique  intelln*^' 
tuelle  évitant  ou  retardant  l’échéance. 

Où  l’instriiclion  peut-elle  être  donnée...? 

Si  les  crises  sont  exclusivement  nocturnes,  l’enfant  peut  fréquenter  1®* 
écoles  ordinaires.  Sinon,  il  faut  l’envoyer  ou  dans  une  institution  libi"®’ 
ou  dans  une  classe  de  perfectionnement  pour  enfants  anormaux  ;  cepeU' 
darit,  le  système  de  l’internat  est  le  seul  possible,  d’après  Paul  Boncour> 
et  alors,  si  l’épileptique  est  peu  atteint,  cela  est  très  difficile,  car  1®® 
établissements  de  ce  genre  pour  les  familles  ouvrières  ou  peu  aisées» 
n'existent  pour  ainsi  dire  pas,  ce  ne  sont  que  les  épilcpticjues  très  atteint® 
ou  les  déments  qui  peuvent  figurer  dans  les  asiles.  Il  serait  souhaitabl® 
(pi  on  s’oriente  vers  des  organismes  d’internat  avec,  comme  pis  ail®*’’ 
pour  les  familles  qui  désirent  garder  leur  malade,  l’organisation  d® 
centres  d'occupation  à  l’usage  des  anormaux  de  toutes  sortes  où  l'épi' 
leptique  pourrait  être  conduit  et  apprendre  quelque  métier  pouvant  con¬ 
venir  à  son  état. 
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DISCUSSION  DES  RAPPORTS 

CoüKBON.  —  La  crise  d’épilepsie  peut  être  précédée  ou  s’accouipa- 
Sner  d  une  exhalaison  fétide  qui  persiste  pendant  toute  sa  durée.  Briand 
^abord,  puis  Brochet,  l'ont  signalé  à  la  Société  de  psychiatrie  de  1920. 
oi-nieme  je  l'ai  constaté  sur  un  chien  dont  l’épilepsie  se  manifestait 
f'iot  par  des  crises  convulsives  banales,  tantôt  par  des  accès  d’épilepsie 
procursive  accompagnés  eux  d’exhalaisons  fétides  pendant  toute  leur 
Uiée  qui  était  d’une  heure  environ.  L’animal  galopait  au  hasard,  l'œil 
sard,  en  haletant.  L’odeur  qu’il  répandait  sans  interruption  était  si  forte 
|lUe  les  gens  qu’il  rencontrait  dehors  se  bouchaient  le  nez.  Quand  l’accès 
prenait  à  la  maison,  on  l’enfermait  dans  une  chambre  entre  les  quatre 
l’ours  de  laquelle  il  continuait  sa  course  et  qu’il  empestait  d’une  odeur 
alo'ide.  Sitôt  le  calme  revenu,  l’odeur  disparaissait.  Il  n’y  avait  eu  ni 
évacuation  sphinctérienne  ni  vomissements.  Les  traces  de  baves  laissées 
^'^r  le  parquet,  l’haleine  et  la  toison  de  l’animal  étaient  inodores. 

hypothèse  émise  par  Langeron  d’une  propagation  de  l’excitation 
éoiticale  aux  centres  bulboniédullaires  du  sympathique  pour  expliquer 


l'œdème 


aigu  du  poumon  qui  termine  certaines  crises  convulsives  serait 


Pout-ètre  de  mise  ici.  La  vaso-dilatation  intestinale  expliquerait,  le  passage 
*gaz  intestinaux  dans  le  sang  et  les  vaso-dilatations  pulmonaire  et  glan- 
p  oxpliqueraient  leur  émanation  par  l’halcine,  la  salive  et  la  sueur. 
J  ®*^bêtre  aussi  le  déséquilibre  vaso-sympathique  paroxystique  favorise- 
jjl  ’  éomme  le  supposait  Hartenberg,  la  production  de  poisons  vola- 


■  "l'  Lheumitte.  —  Les  rapports  si  remarquables  qui  viennent  de  nous 
.  ®  Présentés,  exposent  ti'ès  complètement  tous  les  aspects  de  la  phy- 
noinie  clinique  et  expérimentale  de  l’épilepsie  ;  et  je  désire  seulement 
order  deux  points  particuliers  :  la  pathogénie  des  paroxvsmes  convul- 
traitement. 

^  ^on  ami,  M.  Pagniez,  dont  l’exposé  si  applaudi  nous  a  apporté  tant 
ap  précis  sur  la  biologie  du  mal  comitial,  n'a  pu  que  faire  une  brève 
sion  au  mécanisme  même  des  convulsions.  C’est  pourquoi  i’v 

reviens. 

tout  d’abord  il  importe  de  s’accorder  sur  la  terminologie.  Qu’en- 
Pile  termes  si  fréquemment  employés  d’épilepsie  striée,  d’é- 

^  Psie  basale,  diencéphalique  ?  Veut-on  désigner  par  ces  mots  de 
P  rte  basale,  de  diencéphalique  »,  etc.,  l’appareil  nerveux  où  siège 

dip  1  ou  la  libération  qui  détermine  les  convulsions,  ou  veut-on 

f  *^^§>011  que  l’on  considère  comme  l’origine  de  la  vague  d’excita- 
_  U  dont  l’aboutissant  ultime  est  l’excitation  des  centres  moteurs  cérébro- 

®Pinaux. 


Alii 


e  certains  auteurs,  on  ne  peut  pas  méconnaître  la  confusion  :  les 


i25ts  itiUiMo.w  y EunoLor.iQui-:  lyrEHyATKjyAUi 

uns  sous-entendent  que  dans  l’épilepsie  striée,  par  exemple,  c’est  lecorps 
strié  qui  est  le  siège  de  l’excitation  convulsi vante,  les  autres,  au  contraire) 
recouvrent  de  l’épithète  striée,  le  cas  d’épilepsie  dans  lesquels  l’excitation 
initiale  a  pris  naissance  dans  le  corps  strié. 

Four  nous,  qui  avons  à  plusieurs  reprises  dénoncé  rcrreur  capitale  qn  i 

y  a  à  confondre  la  localisation  d’une  fonction  avec  la  localisation  d  une 

lésion,  nous  pensons  que  les  épithètes  de  striée  ou  diencéphalique  ne 
peuvent  exprimer  ([ue  la  localisation  delà  lésion  supposée  être  à  la  base  du 
mal  é])ilepti(|ue. 

Cela  étant  défini,  dans  quel  système  anatomique  se  déroule  la  vague 
d’excitation  qui  cause  directement  les  paroxysmes  convulsifs  ?  Pour 
plupart  des  neurologistes,  les  contractions  clonicpies,  au  moins,  sont 
traduction  de  l’excitation  du  cortex  moteur,  et  donc  des  faisceaux  de 
jection  cortico-spinaux. 

Il  me  semble  que  la  réalité  est  autre,  et  (|ue  si  certains  paroxysmes  sont 
efl'ectivement  liés  à  l’ébranlement  direct  de  la  voie  cortico -spinale,  H 
est  d’autresqui  reconnaissent  un  autre  mécanisme.  Voici  un  fait  qui 
semble,  à  ce  point  de  vue,  assez  frappant.  Il  s’agit  d’un  homme  attei 
d’hémiplégie  droite  complète  avec  contractures  intenses,  aphasie  glu*’® 
sensorielle  et  motrice,  troubles  grossiers  de  la  sensibilité  et  chez  lequ®^ 
assez  fré([uemment,  surviennent  des  crises  convulsives.  Par  un  basa 
favorable,  j’ai  pu  assister  au  déroulement  d’un  paro.xysme  et  j’ai  pu 
que,  aussi  bien  du  côté  gauche  sain  que  du  côté  droit  contracturé,  d®® 
spasmes  toniques,  puis  cloniques  surviennent  avec  une  grande  intensi 
tandis  que  le  malade  avait  complètement  perdu  conscience.  Je  n’ai  vrai^ 
ment  pu  observer  aucune  dilférence  pendant  la  crise  entre  le  côté  droit® 
le  côté  gauche. 

Or,  le  malade  ayant  succombé  peu  de  temps  après,  nous  avons  couS 
taté  l’oblitération  complète  de  l’artère  sylvienne  et  un  ramollissenieO 
ancien  détruisant  tout  le  secteur  moyen  du  cerveau  :  circonvolutio®® 

rolandiques,  corps  strié,  etc...  La  capsule  interne  était  absolument  dé 

truite. 

Dans  un  fait  de  ce  genre,  dont  j’ai  pu  voir  une  réplique  purement  c 
nique,  il  faut  bien  admettre  que  le  mécanisme  nerveux  qui  condition»® 
les  convulsions  est  certainement  en  dehors  de  la  voie  motrice  ce» 
traie. 

D’autre  part,  il  n’est  aucun  neurologiste,  je  crois,  qui  mette  en  doute 
réalité  de  paroxysmes  épileptiques  engendrés  pur  des  lésions  intlamm® 
toires  et  surtout  tumorales  du  mésodiencéphale  ou  qui  suspecte  l’authent* 
cité  de  l’épilepsie  d’origine  corticale,  c’est-à-dire  engendrée  parles  altét® 
tions  siégeant  sur  le  cortex  du  cerveau. 

Non  seulement  les  laits  anatomo-pathologiques  en  donnent  la  confir»’® 
tion,  mais  encore  on  peut  parfois  en  saisir  la  preuve  clinique  par  1® 
servation  des  phénomènes  qui  marquent  ledébutdu  paroxysme  convujs* 
perturbations  vaso-motrices,  thermiques,  sudorales,  végétatives,  d  u'*® 
pari,  perturbations  psychosensorielles,  d’autre  part. 
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Mais  cette  donnée  de  l’origine  diverse  de  l’onde  d’excitation  épilepto- 
Sène,  dont  l’importance  théorique  n’a  pas  besoin  d’être  soulignée,  com¬ 
porte  peut-être  une  sanction  pratique,  d’ordre  thérapeutique.  En  effet, 
®insi  que  de  nombreux  confrères,  j’ai  observé  que  certains  épileptiques 
oon  seulement  n’étaient  pas  améliorés  par  le  traitement  par  luminal,  gar- 
ool,  rutonal,  mais  encore  c| ne  les  crises  se  montrèrent  d’autant  plus 
®6vères  ou  fréquentes  que  l’on  augmentait  les  doses  du  barbiturique.  Or, 
quelques-uns  de  ces  cas,  il  suffit  de  supprimer  complètement  la  mé- 
®hon  barbiturique  et  de  la  remplacer  par  le  traitement  bromuré  clas- 
pofcr  voir  disparaître  les  crises  convulsives, 
ans  les  cas  beaucoup  plus  nombreux  où  la  médication  bromurée  est 
’nefficace,  les  barbituriques  montrent  des  effets  saisissants  et  rapides, 
yn  est  ainsi  en  droit  de  se  demander  si  la  différence  d'efficacité  des 
aitements  bromuré  et  barbiturique,  pour  ne  parler  que  de  ces  deux  thé- 
'’apeutiques,  ne  pourrait  pas  trouver  sa  raison  précisément  dans  une  ori- 
Sine  diverse  de  l’onde  excitatrice,  épileptogène.  Et  ceci  d’autant  plus  que 
^•^ns  savons,  grâce  aux  recherches  de  l’école  pharmacodynamique  de 
•6nne,  que  certaines  substances,  telles  que  les  bromures,  s’accumulent 
,  le  cortex  cérébral  tandis  que  d’autres,  telles  que  les  barbituriques, 
^Prègnent  surtout  le  diencéphale  (Pick  et  Molitor,  Kreser). 

épilepsies  sensibles  aux  barbituriques  reconnaîtraient  une  origine 
^■’céphalique,  tandis  (|ue  les  épilepsies  réduites  par  le  sbromures  seraient 
®°oditionnées  par  l’excitation  directe. 

ssurément,  ces  considérations  sont  conjecturales,  mais  si  je  me  suis 
•Bis  de  vous  les  soumettre,  c’est  qu’elles  me  semblent  à  intégrer  dans 
^lypothèse  de  travail. 

sie^  ^^*^**é-Tuomas.  —  Dans  son  intéressant  rapport  et  à  propos  de  l’épilep- 
^  ®*Périmentale  du  cobaye,  décrite  par  Brown-Séquard,  Pagniez  insiste 
Juste  titre  sur  ce  fait  remarquable:  «la  création  chez  l’animal  d’une 
*  able  maladie,  l'épilepsie  en  puissance,  qu’une  minime  excitation 
^uée  transforme  en  épilepsie  en  acte  ». 
au  ^  ^  épilepsie  qui  a  été  obtenu  surtout  sur  le  cobaye  mais  aussi, 

'que  avec  une  moins  grande  fréquence,  chez  le  lapin,  le  chat,  le  chien, 
J  ®®uute  un  phénomène  relativement  complexe  si  on  envisage  le  dérou- 
^Uel^*'*^  la  crise  et  la  succession  de  ses  diverses  phases.  S’il  présente 
étre*^*^^^  analogies  avec  la  crise  d’épilepsie  humaine,  il  s’en  éloigne  peut- 
CR  les  attaques  persistent  après  l'ablation  du  cerveau 

Q^^^'^équard’  Vulpian). 

est  1  ui  déjà  fait  remarquer,  il  n’en  reste  pas  moins  acquis  qu’il 

d’extérioriser  la  réactivité  excessive  des  centres  nerveux  en 
gj  .  ues  excitations  sur  une  zone  circonscrite  du  tégument  épileptogène 
^Ual'  non  moins  remarquable,  une  excitation  d’un  siège  et  d’une 

*.  ®  ‘léterminée  paraît  nécessaire  ;  l'excitation  directe  des  nerfs  qui  se 
jj  '  nent  à  la  zone  épileptogène  n’est  pas  par  elle-même  épileptogène. 
exceptionnel  d’observer  des  faits  semblables  chez  l’homme  et,  pour 
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ma  part,  je  n’ai  pas  eu  la  chance  de  réussir  à  provo([ucr  à  volonté  une 

crise  d’épilepsie  chez  des  épileptiques  ou  dans  des  conditions  compai’ahles 

à  celles  qui  sont  réalisées  dans  l’expérience  de  l}rown-Sé(|uard,  sans 
doute  parce  ([ue  dans  la  grande  majorité  des  cas  l’irritation  périphérique 
n’est  pas  le  l'acteur  occasionnel  qui  déclenche  la  crise  ou  bien  parce  que 
dans  les  cas  où  un  tel  l'acteur  serait  susceptible  d'intervenir,  je  n  ai  de 


.  .w  *.v ...  ..i  la  nature  de  l’excitant.  Toutefois  Brown-Séquai 
(18(59)  a  réuni  quarante  et  un  cas  dans  lesquels  l  irritation  d’une  partie 
la  peau  ou  d’ailleurs  avait  provoqué  une  crise  épileptique  chez  rhoœwet 
par  exemple  le  pincement  de  l'aile  du  nez  ou  de  la  lèvre  (Del’oy),  le  P'" 
cernent  du  lobule  de  l’oreille  et  de  la  région  cervicale  correspondant® 
(Bochefontaine),  les  excitations  tactiles  du  bord  inférieur  de  l’oinopi®*® 
(Gowers),  etc. . . 

D’autre  part,  quelques  maladesont  pu  empêcher  la  cri.se  d’épilepsie  ja® 
sonienne  en  appliquant  une  constriction  énergic|ue  sur  le  membre  q“* 
entre  le  premier  en  spasme  et  au-dessus  du  siège  de  l’aiiia.  Enfin  1®* 
crises  d'épilepsie  ont  disparu  momentanément  ou  définitivement  ch®^ 
d'autres  malades  à  la  suite  d  une  intervention  chirurgicale  assez  ban»!®^ 
amputation  d’un  doigt,  extirpation  d’une  tumeur  du  pouce,  extraction 
dents  malades  (etc.).  Ce  sont  évidemment  des  faits  exceptionnels  qui  s®*” 
filent  démontrer  que  des  irritations  périphériques,  variables  suivant  l 
dividu,  peuvent  jouer  un  double  rôle,  dynamogéni(|ue  ou  inhibiteur. 

Chez  un  malade  de  Billroth,  l’accès  fut  provoqué  par  une  irritation 
sciatique  au  cours  d’une  intervention  chirurgicale.  A  titre  de  répliquoi® 
servation  suivante  que  j’ai  déjà  communi(|uéeà  la  Société  de  neurologi® 
paraît  devoir  être  rappelée.  Un  blessé  de  guerre  atteint  d’hémipan^®** 
gauche,  d'épilepsie  jacksonienne  avec  généralisation  secondaire  est  trép®”  ’ 
sous  anesthésie  locale,  par  le  D"'  Villandre  dans  le  but  de  libérer  une  ci®® 
trice.  Un  kyste  cicatriciel  est  en  effet  découvert  au  niveau  du  sillon 
Boland  droit.  Le  patient  avait  ressenti  une  assez  vive  douleur  à  la  lin”*® 
antérieure  de  l’incision  durc-mérienne  ;  lorsque  l’aiguille  à  suture  trave®®® 
la  même  région,  le  patient  ressentit  une  douleur  encore  plus  vive,  acco® 
pagnée  de  cris  et  de  mouvements  de  défense,  puis  une  crise  se  prodm 
débutant  par  le  bras  gauche,  s’étendant  ensuite  à  la  face  et  au  menib^* 
inférieur,  envahissant  enfin  le  côté  droit,  la  perle  de  connaissan®® 
complète.  La  douleur  ou  l’irritation  de  la  dure-mère  semble  bien  s 
comportée  comme  un  agent  épileptogènc  et  la  crise  comme  la  répons® 
la  zone  corticale,  irritée  d’une  manière  permanente  par  la  cicatrice,  à  ” 
excitation  à  distance. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  et  de  provoquer  des  phénomènes  comp® 
râbles  à  l'épilepsie  jacksonienne  chez  des  malades  atteints  de  tuifl®^ 
cérébrale.  Par  exemple,  dans  un  cas  de  tumeur  du  lobe  temporal 
une  interpellation  un  peuviolente  déclanchait  des  mouvements  de  g®®* 


icb«> 

ifta^ 


de  la  main  droite,  tandis  que  toute  excitation  pénible  ou  nocicept’ 


itf®* 


(piqûre,  pincement,  tube  de  glace,  tube  chauffé)  appliquée  sur  un  P”' 
quelconque  du  corps,  à  droite  ou  à  gauche,  provoquait  des  secousses 


clo' 


3!  .v/.u-iT  jriy 
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niques  à  droite  dans  le  bras  et  la  cuisse  ;  le  membre  inférieur  gauche 
prenait  par  moments  des  attitudes  cataleptoïdes.  Ici  encore  intervient  la 
qualité  de  l’excitation.  Je  rappelle  brièvement  une  observation  fort 
curieuse  de  J.  Hallé  :  apparition  de  convulsions  après  lavage  de  la  plèvre 
vujection  de  c[uelqucs  centimètres  cubes  d’eau  boriquée)  ;  les  crises  pou- 
''’aient  être  ensuite  déclenchées  par  une  excitation  minime  telle  que  l’at¬ 
touchement  de  la  peau  du  visage,  du  bras  et  de  la  jambe. 

Üans  la  pathologie  vétérinaire  on  trouve  quelques  cas  fort  intéressants 
U  cet  égard,  par  exemple  l’épilepsie  provoquée  chez  les  chiens  de  chasse 
par  la  pullulation  dans  le  conduit  auditif  exerne  d’un  acare  spécial,  le  sijin- 
anriciilariim.  Les  convulsions  n’apparaissent  tout  d’abord  au  début 
^ue  par  échaulTement,  après  une  course  rapide  ou  pendant  la  chasse  ; 
disparaissent  après  extraction.  On  a  encore  signalé  quelques  cas 
ùpilepsie  provo([uée  par  des  blessures  ou  des  cicatrices  de  la  peau,  des 
^oups  sur  le  cou-de-pied,  des  blessures  de  la  plante  du  pied  ou  de  la 
«luqueuse  buccale. 

Les  cas  d’épilepsie  survenue  dans  ces  conditions  peuvent  être  rangés 
Porini  les  phénomènes  que  j’ai  groupés  sous  le  nom  de  phénomènes  de 
*’épercussivité  et  que  l’on  peut  observer  dans  presque  tous  les  domaines, 
^Ussi  bien  dans  les  organes  innervés  par  le  système  nerveux  végétatif  que 
''s  les  organes  innervés  par  le  système  cérébro-spinal.  C’est  la  réper¬ 
cussion  d’une  irritation,  périphérique  ou  centrale,  sur  un  organe  malade, 
pur  1  intermédiaire  du  système  nerveux.  Ce  sont  des  phénomènes  réflexes 
ordre  spécial,  presque  toujours  à  long  circuit;  ils  sont  exception- 
u>  peut-être  parce  cpi’aucune  des  excitations  utilisées  ne  peut  les  pro¬ 
voquer,  ou  bien  parce  que  le  lieu  de  l'excitation  nécessaire  se  dissimule 
njj  quelconque  de  l’organisme  ;  ils  sont  individuels  par  le  lieu 

j,  U  qualité  de  l’excitation  ;  occasionnels  par  suite  des  variations  de 
O’icitabilité  suivant  les  circonstances  et  suivant  le  moment,  ou  bien  à 
^uuse  de  l’épuisement  de  l’excitation  ([ui  met  ordinairement  en  jeu  l’alfec- 

Le  mal  est  permanent,  le  symptôme  intermittent  ;  la  physiologie  expé- 
fntale  ne  nous  a-t-elle  pas  instruits  des  variations  de  l’excitabilité  que 


subit  la 


zone  motrice  à  la  suite  d’une  ou  de  plusieurs  excitations  élec- 


^V'floes  appliquées  à  sa  surface  ;  renforcement,  inhibition,  épuisement, 

Lnporte  (pie  le  processus  initial  soit  dynamogéni([ue  ou  inhibiteur, 
■être  l’un  et  l’autre  ;  il  y  a  quelcpie  [lart  chez  répilcpti(|ue,  dans  les 
res  nerveux,  une  région  électivement  irritable,  toute  prête  à  réagir 
^J’Sepie  cette  irritabilité  vient  à  s’exalter  sous  le  coup  d'une  perturbation 
•Uorale,  physico-chimique,  ou  d’une  excitation  nerveuse  plus  ou  moins 

‘ointainc. 


études 


^  Lkpine  (Lyon).  —  L’une  des  raisons  qui  rendent  difficiles 
statistiques  sur  l'étiologie  et  la  pathogénie  de  l’épilepsie  ]  est 
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l’existence  de  deux  facteurs  bien  distincts  :  l’aptitude  convulsive  d  un® 
part,  les  circonstances  et  agents  provocateurs  des  crises  de  l’autre. 

Pour  ce  deuxième  facteur,  il  semble  cpi’on  ne  saurait  donner  trop 
d’importance  à  l’élément  circulatoire  et  au  déséquilibre  vago-syiup®' 
tbique. 

A  côté  des  épilepsies  pléthoriques  ou  des  cardiaques,  il  y  a  un  nombre 
important  de  cas  pour  lesc[uels  des  toniques  vasculaires,  longtemps  pt®' 
longés  dans  leur  usage,  sont  aussi  nécessaires  au  traitement  que  les  W®' 
dicamcnts  classiques. 

Ce  rôle  de  l’appareil  circulatoire  dans  la  production  de  la  crise  est  peU^ 
être  la  clef  de  l’inlluence  des  émotions  dans  un  certain  nombre  de  caS' 
Sans  renouveler  l’ancienne  confusion  avec  l’hystérie,  et  sans  aller  ju® 
qu’à  admettre  que  l’épilepsie  se  guérit  par  la  psychanalyse,  je  suis  po®*® 
à  croire  que  l'on  a  sous-estimé  dans  ces  dernières  années  l’influence  de® 
émotions  ;  elle  se  retrouve,  à  titre  accessoire,  dans  beaucoup  de  cas, 
à  titre  principal  pour  quebjues-uns.  Ces  «  Borderland  of  EpilcP®y 
qu’après  Cowers  et  d’autres,  certains  d’entre  nous  ont  étudiés  sont  bien 
l’épilepsie,  mais  d'un  type  spécial. 

Type  spécial  aussi,  l’épilepsie  commotionnelle,  celle  des  commotio” 
nés  authentiques,  à  grand  désordre  circulatoire.  Mais  le  choc  mécanifl®*® 
de  la  commotion  par  explosion  n’est  pas  plus  actif  que  beaucoup  de 
blés  neuro  végétatifs.  Les  circonstances  les  plus  inattendues  peuvent  r 
veiller  une  épilepsie  en  sommeil.  Deux  fois,  j'ai  vu  une  épilepsie 
cieuse  depuis  plusieurs  années  réapparaître  à  la  suite  d’applications 
radium  pour  fibrome,  qui  avaient  irrité  le  sympathique  abdominal. 

Cette  susceptibilité  sympathique  s’exerce  parfois  par  l’intermédiaire 
contenu  des  vaisseaux.  Je  sais  tels  épileptiques  qui  ne  supportent  que  1® 
mal  les  vo3’ages  en  chemin  de  fer  et  en  automobile,  surtout  par  le  f®®* 
ce  qui  correspond  très  vraisemblablement  à  ces  précipitations  de  coll°J 
des  dont  Auguste  Lumière  a  précisé  l’importance  dans  le  sérum  des  ép’ 
Icptiques. 

Evidemment,  c’est  la  guérison  de  l’aptitude  convulsive  qu’il  serait  lU 
ressaut  d’obtenir  dans  l’épilepsie.  Mais  l’espacement  des  crises  ou  1®'*'^ 


,  puisque 


celle-ci 


réduction  agit  sur  l’aptitude  convulsive  elle-i 
mente  du  fait  même  des  crises. 

11  y  a  même  dans  cette  circonstance  une  analogie  avec  les  phénom^u®^ 
anaphylactiques  ([u’il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  M.  Pagniez  a  bien  tnou 
le  danger  qu’il  y  avait  à  forcer  cette  analogie.  Mais  il  y  a  tout  de  u'^'” 
des  épileptiques  qu’on  améliore  par  une  désensibilisation. 

En  tout  cas,  plus  on  voit  d’épileptiques,  moins  on  les  trouve  coiuP 
râbles,  et  plus  il  apparaît  rjue  la  difficulté  du  problème  réside  dans 
multiplicité  des  éléments  patbogéniques. 

M.  Ai.niîin'  CiiAiUMiNTiEii.  —  Comme  tous  ceux  qui  m’ont  précédé  j®P^ 
porte  mes  félicitations  les  plus  vives  aux  rapporteurs  pour  leur  beau 


'ail.  Je  désire  attirer  votre  attention  ; 


1  fait  de  clinique  signalé  P® 
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®on  maître,  M.  Babinski,  il  y  a  plus  de  trente  ans  —  et  c’est  sans  doute 
a  raison  pour  laquelle  il  n’a  pas  été  rappelé  puisque  les  rapporteurs  étu- 
>aient  les  acquisitions  nouvelles  — je  veux  parler  de  la  présence  de  l’ex- 
snsion  des  orteils  pendant  la  crise  et  parfois  même  la  persistance  du  si¬ 
gne  quelques  instants  après  la  crise.  L’extension  des  orteils  n’est  certes 
Pns  constante  au  cours  de  la  crise  d’épilepsie  — je  ne  saurais  donner  une 
^statistique  —  niais  lorsque  le  signe  de  Babinski  existe,  il  constitue  le  té- 
nioignage  d’une  perturbation  de  la  voie  pyramidale  et  peut,  dans  le  cas 
Sjn  diagnostic  hésitant,  faire  résoudre  le  problème. 

ans  un  ordre  de  faits  semblables  |>uisqu’il  s’agit  de  crises  d’éclampsie, 
rappelle  que  me  trouvant,  en  1899,  dans  le  service  du  Bouffe 
®  Saint-Biaise,  j’ai  pu  mettre  en  évidence  le  signe  de  Babinski 
Une  éclamptique  qui  présentait  une  albuminurie  importante.  Ayant 
‘Constaté  quelques  jours  plus  tard  que  l’extension  des  orteils  avait  fait 
P  ace  à  Une  llexion  normale,  j’espérai  tirer  de  ce  fait  un  pronostic  favo- 
^  ®  >  '*  fut  confirmé  par  la  guérison. 

.,  .  gui  concerne  la  question  de  l’hérédité  similaire  dans  l’épilepsie, 
regret  de  ne  pas  me  ranger  à  l’opinion  que  vient  d’exprimer 
j^’  ^faude.  A  l’Hôpital  de  la  Pitié  nous  avons  fait,  dans  le  service  de 
Babinski,  pendant  de  longues  années,  des  recherches  statistiques.  Je 
dire  que  l’on  trouvait  rarement  la  présence  de  l’épilepsie  chez  les 
^acendants  des  malades.  La  guerre  a  montré  combien  faible  est  le  rôle 
logique  de  l’hérédité,  si  même  il  existe.  Ces  faits  ont  été  exposés  avec 
oaucoup  de  soin  dans  la  thèse  de  Besson -Waltber. 

J-  Froment  (de  Lyon).  — Nous  n’ajouterons  que  deux  mots  aux  fort 
l’ossants  rapports  que  nous  avons  attentivement  lus  et  écoutés, 
ortes  il  faut  bien  se  garder  de  conserver  ce  mot  à' bystéro-épilepsie 
réH  ^  oe  correspond  rien  de  précis.  Cet  hybride  n’a  pas  d’existence 
La  confusion  n’est-elle  pas  née  d’un  fait  analogue  à  celui  ([ue  nous 
ons  brièvement  relater. 

^  ou  après  la  guerre,  à  la  consultation  de  notre  service  nous  assistons 
Une  crise  comitiale  en  tous  points  typiques,  avec  trépidation  épilep- 
loidr  ■ 


f  L’ansitoire.  Quelques  instants  après,  la  scène  change,  le  malade 
icule  comme  un  vulgaire  pithiatique.  Nous  tentons  en  vain  d’arrêter 
*  ‘(iiitro-suggestion  avec  appoint  électrique  cette  gesticulation.  Mais 
ontôt  elle  cède,  en  même  temps  ((ue  le  visage  qui  était  vultueux  re- 
sa  U  i^°*o*'alion  normale.  Que  s’est-il  passé  ?  Un  vrai  comitial  a  dans 
tu-  .  de  confusion  postépileptique  réalisé  sans  plus  un  syndrome  pi- 
ç  .‘  "ot’uie.  Nous  avons  revu  ultérieurement  ce  malade  c[ui  n’a  pas  eu  de 
pithiatiques  proprement  dites  et  qui  est  resté  sans  plus  un  comitial, 
oris  ‘’oiiiarque.  On  voit  parfois  chez  de  grands  retardés  de  petites 
j[  P  ^  P^^i'eineiit  toniques  et  sans  perte  de  connaissance  que  déclanche  l’émotion. 
^^autse  garder  de  les  assimiler  à  des  crises  comitiales  frustes.  Ce  ne 
que  des  réactions  toniques  émotives,  à  déclanchement  brusque,  comme 
le  sont  toujours,  et  témoujnant  d’une  réflectivité  émotive  déréglée. 
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.\I.  Henri  Claude.  — On  ne  peut  que  féliciter  les  rapporteuns  de  leuP 
intéressants  travaux  qui,  s’ils  n’ont  pas  apporté  des  résultats  dénniH 
sur  les  multiples  questions  que  soulève  le  problème  de  l’épilepsie,  oiï* 
versé  au  débat  des  faits  d’un  haut  intérêt  et  une  documentation  utile  8 
consulter. 

Il  y  a  peu  d’éléments  dans  ces  rapports  qui  puissent  être  contesteSi 
toutefois  je  pense  ((uc  l’on  pourrait  apporter  quelque  tempérament  à  1^ 
lirmation  de  M.  Abadie,  concernant  le  rôle  nul  de  l’hérédité  dans  lép>' 
lepsie  dite  essentielle.  Certes,  cette  hérédité  est  rare  et  le  nombre  des 
cas  indépendants  de  toute  hérédité,  similaire  ou  autre,  est  considérahje- 
Néanmoins,  il  est  des  exemples  ([ui  montrent  qu'il  existe  tout  au  luoins 
dans  la  descendance  des  épileptiques  certaines  aptitudes  convulsives. 

J’observe  depuis  de  nombreuses  années  une  famille  dans  laciuelle  ® 
père,  alcooli((ue  et  dégénéré,  était  épileptique.  Il  eut  deux  enfants,  UO® 

fille  épileptique  et  unfilsexempt  de  crises  ou  de  manifestations  nerveuse®' 

Ce  fils  eut  trois  enfants,  deux  garçons  et  une  fille.  L’aîné  des  garçons 
était  atteint  d’uneépilepsie  sur  laquelle  le  traitement  avait  peu  d'action' 
Il  fut  impossible  de  trouver  de  traces  de  syphilis  cliniques  ou  biologign®® 
chez  ce  malade. 

des 

Je  crois  qu'un  certain  nombre  d’entre  nous  pourraient  rapporter  o 
faits  semblables  et  je  pense  que  peu  de  médecins  auraient  été  dispo®®* 
à  laisser  un  membre  de  leur  famille  contracter  une  union  avec  lun 
ces  deux  enfants  indemnes. 

En  ce  cpii  concerne  les  caractères  biologiques  que  l’on  observe  ol’®* 
les  sujets  atteints  d’épilepsie,  je  pense,  après  avoir  poursuivi  depn'® 
longtemps  des  recherches  sur  ce  sujet,  qu’il  est  difficile  de  formuler  nn® 
opinion  définitive.  Qu’il  s’agisse  des  troubles  nerveux  du  type  neu’’® 
végétatif,  qu’il  s’agisse  des  recherches  chimiques  ou  des  réactions  ho*®® 
raies  du  sang  ou  du  liquide  céphalo- rachidien,  je  suis  arrivé  à  constal®/ 
une  telle  variabilité  dans  les  réactions  que  je  ne  saurais  formuler  d  op^ 
nion  définitive  sur  les  conditions  du  terrain  épileptique  et  les 
provocatrices  des  crises.  Les  résultats  sont,  dans  certains  cas,  si  peu 
férents  de  l’état  normal  ({u’on  ne  saurait  leur  attacber  une  valeur  absol 
mentcerlaine, d’autant  plus  que  ceschiffres  sontobtenus  par  des  inétho^®* 
très  délicates  dans  lesquelles  la  cause  d’erreur  peut  dépasser  les  var'® 
tions  qu’on  constate  entre  les  résultats  obtenus.  . 

D'autre  part,  il  faut  bien  considérer  que  les  causes  provocatrices 
l’épilepsie  peuvent  être  d’une  action  très  différente  suivant  la  ([nantit^ 
produits  toxi([ues  agissant  sur  le  système  nerveux  et  la  nature  du 
en  expérience. 

Je  rapiicllerai  par  exemple  que  dans  les  expériences  de  Baruk  et  ^® 
Jung  sur  la  bulboca[)nine,  ces  auteurs  ont  obtenu  sur  le  même  ani'®®  ’ 
suivant  les  doses  employées,  tantôt  le  sommeil,  tantôt  la  catatonie,  taol® 

I  épilepsie.  D'autre  part,  dans  l’expérimentation  des  sujets  d’esp^®® 
différentes  on  obtenait,  suivant  les  cas,  tantôt  une  absence  de  réactio®’ 
tantôt  une  seule  de  ces  diverses  réactions  que  nous  venons  d’indiqu®®' 
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Pagnieza  justement  insisté  en  s’appu3'ant  sur  une  série  de  travaux 
dus  particulièrement  à  Madsen  Lennox  et  Allen  sur  les  résultats  discor¬ 
dants  que  donnent  les  recherches  faites  sur  la  teneur  en  calcium,  en 
sodium  et  en  potassium  du  sérum  des  épileptiques. 

La  plupart  de  ces  auteurs  tendent  cependant  à  déclarer  que  chez  les 
épileptiques  on  constate  habituellement  une  teneur  normale  du  sérum  en 
oes  divers  éléments  avec  une  tendance  aux  valeurs  basses.  «  Le  calcium 
sélèverait  immédiatement  avant  la  crise  »,  d’après  Jorgen  Madsen. 

Nous  avons  repris,  avec  la  collaboration  de  Bonnard,  l'examen  du 
sériim  des  épileptiques  dans  l’intervalle  des  crises,  au  début  de  la  crise, 
pondant  la  crise  et  aussitôt  après.  Nos  recherches  ont  porté  sur  4  épilep- 
injuesqui  ont  donné  des  résultats  à  peu  près  semblables  à  ceux  qui  ont 
^o.]a  été  rapportés.  La  teneur  en  calcium  et  en  sodium  est  d’ailleurs 
J  ’^’ne  façon  générale  plus  faible  dans  le  sérum  des  épileptiques  que  dans 
0  sérum  normal  ;  la  teneur  en  potassium  est  à  peu  près  normale  ou  légère¬ 
ment  plus  élevée.  Au  moment  des  crises  et  pendant  celles-ci,  il  y  aurait 
augmentation  de  Ca  et  Na  et  plutôt  tendance  à  augmentation  du  potas- 

^’utn  ;  le  rapport  est  voisin  delà  normale,  il  augmente  au  moment  des 

érises.  Le  rapport  ^  est  inférieur  à  la  normale,  il  augmente  plutôt  pen- 

^snt  la  crise.  En  somme,  les  ebitfres  obtenus  dans  les  dosages  diffèrent 
s  peu  suivant  les  moments  où  l’on  pratique  l’examen.  On  comprend 
dans  ces  conditions  il  est  dillicile  d’être  très  affirmatif  sur  les  varia- 
“unsen  Ca.  Na  ou  K. 

^^"^uutefois,  nous  avons  fait  porterégalement  nos  recherches  sur  la  leneur 
sérum  d’une  malade  chez  qui  à  une  certaine  période  le  diagnostic 
"’t  délicat  et  qui  se  montra  par  la  suite  d’une  façon  avérée  comme  une 
"  ériquc  et  non  comme  une  épileptique.  Dans  ce  cas,  nous  avons  pu 
éénstater  que  la  teneur  en  Ca,  en  Na  et  en  K  ne  variait  pas  suivant  que 
personne  était  en  dehors  des  crises,  pendant  la  crise  ou  deux  heures 
®Près  la  Crise.  La  teneur  en  sodium  était  manifestement  plus  élevée  d’une 
'  générale  que  chez  les  épileptiques.  Si  la  moyenne  était  chez  les 
de  2,78  à  3,  chez  cette  personne  la  mojmnne  fut  entre  3,02 
>018.  Cette  constatation  nous  incita  à  traiter  la  malade  comme  une 
érique  et  les  crises  disparurent  à  peu  près  complément, 
oi's  avons  fait  porter  également  nos  recherches  chez  une  malade 
tidT^  crises  épileptiques  typiques  assez  fréquentes,  sur  les  polypep- 
Sfing  et  du  liquide  céphalo-rachidien  ainsi  C[ue  sur  l'indice  de 
^‘iiination.  Nous  avons  trouvé  de  très  grosses  variations  dans  les 
'es  obtenus,  l’azote  polypeptidique  variant  de  0  à  28  dans  le  L.  C.  et 


chiffr 

d»êm( 


tidi  à  44  au  moment  d'une  crise.  Dans  le  sérum  l’azote  polypep- 

quevariait  également  de  19  à  48  suivant  les  crises.  L’indice  de  désa- 
'"‘nation  , 


Ces  re 


variait  de  0,05  à  0,18. 


'  difficile  de  tirer  des  conclusions  de  ces  examens  chimiques.  Il 
aavuE  neurologique.  —  t.  I,  N»  6,  .luiN  1932.  80 
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eu  est  de  même  des  Irouldes  humornux  (|ui  se  traduiraient  par  l’alcalose 
sanguine  Certes,  depuis  les  rccherehes  de  Higwood,  il  semble  bien  que 
l'alcalose  du  plasma  serait  surtout  prononcée  avant  l’apparition  descrises, 
mais  d’autre  part,  l’alcalose  provocpiée  expérimentalement  au  moyen  u 
carbonate  de  soude,  même  chez  les  chiens,  préparée  par  la  méthode  que 
j’ai  préconisée  avec  Lejonne,  ne  ])rovoque  pas  de  crise  épileptique.  Le 
phénomène  de  l’alcalose  sanguine  est  contemporain  de  la  crise,  mais  ne 
la  provotjue  pas.  Il  m'a  été  donné  d’autre  part  de  constater  assez  fréquem 
ment,  comme  je  l’ai  indicpié  avec  llalllin,  c[ue  le  pH  urinaire  s’élèverait  en 
général  avant  les  crises  et  plus  l’aiblement  avant  les  vertiges.  Enfin 

,  ,  ,  r  T..  •  ■  ,  r  •  .If,  N  ammoniacal 

le  rapport  entre  I  acidité  ionique  de  1  urine  et  le  lacteur  jyj 
que  Hassclbach  appelle  «  chiffre  d’amnionia([ue  »,  montrerait  une  très 
grande  irrégularité  chez  les  épileptiques.  La  rorinule  d’Ilasselhach  a 
été  criti(|uèe  par  Hafllin  qui  pense  qu’elle  traduit  .simplement  les  fluu 
tiialions  du  pH  urinaire  et  de  l’eau. 

Le  l'ait  le  plus  saillant  des  recherches  qui  ont  été  |)oursuivies  dan* 
mon  laboratoire  c’est  ciu’il  existe  en  général  chez  les  épileptiques  un  d®*® 
quilihre  profond  acido-hasicpie  au  cours  de  la  journée,  leciucl  se  Irau 
par  des  oscillations  du  pH  urinaire,  d’amplitudes  tout  à  fait  anoi'ina 
(5,2  à  7,0).  Mais,  comme  l’ont  fait  remar([uer  Tinel  et  Ralllin,  ces  os( 
tions  n’ont  rien  de  pathognomonique  en  ce  qui  concerne  l’épilepsie 
qu’elles  s’observeraient  dans  divers  états  névroticjues  ou  psychotiqu®®’ 
La  même  dérégulation  s’observe  du  côté  du  système  végétatif  et  les 
tions  se  font  surtout  dans  le  sens  de  l’hypervagotonie,  surtout  dans 
])ériodc  (|ui  précède  les  crises,  (domine  l’hypervagotonie  favorise  1®® 
processus  d’intoxication  au  niveau  des  centres  nerveux,  on  peut  adm®!^® 
(|uc  l'alcalose  aurait  une  action  plus  efficiente  au  moment  des  poussé®® 
d’hypervagotonie. 

Néanmoins,  de  toutes  ces  recherches,  longues,  difficiles,  réclamant  u 
prati([ue  très  délicate,  il  résulte  que  nous  ne  sommes  pas  beaucoup  P‘ 
fixés  |)ar  les  données  fournies  par  le  laboratoire  que  par  les  données 
la  clinique. 

Le  fait  primordial  dans  la  physiologie  pathologicpic  de  l’épilepsie 
(|ue  la  crise  ou  les  équivalents  résultent,  chez  des  sujets  prédisposés, 
deux  éléments,  un  élément  représenté  par  des  modifications  structura 
ou  fonctionnelles  passagères  des  centres  nerveux,  telles  que  troubles  eff 
dilatoires,  lésions  microseopicpies,  variation  de  tension  du  licpiide  céph^ 
rachidien,  variation  dans  l’état  d’équilibre  neuro-végétatif,  et,  d’autre  pa^’ ' 
un  élément  toxique,  soit  occasionnel  (phénomènes  digestifs,  hépatiqu®®’ 
rénaux,  glandulaires,  etc.),  soit  permanent  et  de  diverse  nature.  La  com 
liaison  de  ces  deux  éléments,  élément  local  et  intoxication,  se  retrou''® 
dans  la  majorité  des  cas  et  concorde  avec  les  données  expérimenta 
telles  t[ue  celles  dont  j’ai  apporté  la  preuve  dans  mon  travail  initial  aV 
Lejonne,  et  qui  a  été  reproduit  plus  tard  par  Dandy  et  Elman. 

La  clinique  s’accorde  donc  dans  un  grand  nombre  de  circonslan 
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3vec  les  données  expérimentales  montrant  la  nécessité  d’une  union  entre 
e  facteur  lésionnel  des  centres  nerveux  et  les  divers  éléments  toxiques 
qui  viennent  frapper  un  organisme  probablement  prédisposé,  pour  des 
raisons  diverses,  aux  réactions  épileptiques. 

Une  certaine  part,  d’ailleurs,  doit  être  faite  à  un  élément  prédis¬ 
posant  ;  l’élément  circulatoire.  On  sait  que  l’on  s’accorde  généralement 
penser  qu’au  cours  des  paroxysmes  épileptiques  il  existe  des  troubles 
^aso-moteurs  importants  qui  ont  été  constatés  aussi  bien  par  l’expéri- 
uientation  que  par  certains  cas  favorables  à  l’observation  directe. 

Crouzon  nous  a  rappelé  les  rapports  étroits  que  l’on  connaît  depuis 
ongtenips  entre  l’épilepsie  et  la  migraine.  Un  fait  que  je  viens  d’obser- 
j^er  récemment  apporte  une  nouvelle  démonstration  de  l’importance  de 
élément  vasculaire  dans  certains  cas. 

_  1  s  agissait  d’une  femme  ayant  des  crises  de  migraine  à  répétition, 
uinsi  que  des  crises  d’urticaire  provoquées  d’une  façon  presque  régulière 
occasion  d’impressions  violentes  de  froid.  Or,  cette  femme  a  présenté 
je  temps  en  temps  à  la  pi  ace  de  ses  crises  de  migraine  des  phénomènes 
aphasie  transitoire  et  trois  ou  quatre  fois  des  crises  épileptiques  nettes 
caractère  passager.  Il  s’agissait  d’une  personne  ayant  des  aptitudes  par- 
ibères  au  désordre  des  circulations  locales  probablement  en  rapport 
des  variations  également  dans  l’équilibre  vago-sympathique. 

'Jo  voit  donc  que  de  nombreux  facteurs  peuvent  être  invocpiés  pour 
expliquer  aussi  bien  l’aptitude  épileptique  que  la  manifestation  épilep- 
4ie  puisque  meme  l'émotion  chez  certains  individus  prédisposés  peut 
i^oquei-  fa  crise  épileptique  dans  certaines  circonstances. 


A.  Donaggio  (Modène).  —  M.  Crouzon  dans  son  rapport  si 
"^^arquable  a  don  né  une  place  importante  au  diagnostic  de  l’épilepsie 
au  regard  de  la  simulation,  en  énumérant  soigneusement  les  diffé- 
s  procédés  qui  ont  été  proposés  à  ce  propos  et  en  mettant  en  évi- 
l®ur  inconstance. 

■  j’ai  P®’'"’'®  rappeler  les  résultats  des  recherches  que 

*  publiées  depuis  longtemps  sur  les  réflexes  dans  l’épilepsie  dite  essen- 
da  établi  {lUvisla  spcrimentale  di  frenialria,  1894)  l’existence 

1  épilepsie  dite  essentielle  :  1°  d'un  anlagonisnie  cidre  les  réflexes 
oiies  et  les  réflexes  tendineux  ;  2°  de  modifications  de  cel  antaqonisnie  en 
’<^Pporl 
dei 
d’ 


avec  la  période  l’accès,  et  préciséinenl  de  l'aiiginenlation  très  fréquente 
é/fe.res  culanés  avant  l'accès  et  de  leur  diminution  après  l'accès,  et 


y  aoniparieméiit  inuerse,  mais  pas  si  fréquent,  des  réflexes  tendineux 
tat’  U'ouvé  que  surtout  les  réflexes  abdominaux  avec  leur  augmen- 
do*°”  ^'^ut  l’accès  donnent  un  des  signes  plus  importants.  Ces 
T’ed'^^^*  ont  été  confirmées,  pour  ce  qui  a  trait  à  l’antagonisme,  par 
ut  Chadzinsivi  ;  pour  ce  qui  a  trait  aux  modifications  des 
cutanés  par  Redlicli  et  par  Turner.  Une  revue  de  ces  résultats  a 
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été  publiée  par  Audenino  (Hivisla  di  palologia  nervosa  e  mentale, 
l'asc.  4°,  1912).  .le  suis  revenu  sur  la  valeur  diagnostique  et  médic» 
légale  de  ces  phénomènes  dans  une  communication  à  la  Roijale  e  Acaa 
mie  des  Sciences  <  le  Modène  (1916)  en  les  proposant  aussi  pour  l’examen 
dans  les  hôpitaux  militaires.  . 

Ensuite  (Rivistn  di  palologia  nervosa  e  mentale,  l'asc.  1-8,  1922) 
étudié  dans  l’épilepsie  dite  essentielle  le  phénomène  décrit  par  Boverii 
surtout  dans  les  lésions  superlicielles  de  l’écorce,  aussi  quand  le  phéno 
mène  de  Babinski  est  absent  (llexion  dorsale  du  pied  à  secousses  sacca 
dées  quand  on  stimule  la  plante  du  pied,  le  malade  étant  à  plat  ventmi 
les  jambes  à  angle  droit  sur  les  cuisses,  les  pieds  à  angle  droit  sur  In® 
jambes).  J’ai  trouvé  ce  phénomène  avec  caractères  d’asymétrie  dans  ï/ 
des  épileptiques  dit  essentiaiix,  dans  la  période  intervallaire  ;  quand  il®®* 
aljsent,  il  peut  se  présenter  après  l’accès  ;  d’ordinaire  augmente  apr^® 
l’accès.  J'ai  trouvé  aussi  que  dans  cette  position  du  malade,  le  réfl®*® 
médio-plantaire  de  (luillain  et  Barré  peut  présenter  dans  les  épileptid'^®* 
dits  essentiaux  des  earactères  d'antagonisme,  on  dissociation,  avec  le  réfle^^ 
achilléen. 

J’ai  rapporté  ces  phénomènes  dans  mes  travaux  aussi  comme  docum®'' 
tation  ultérieure  de  la  nature  organique  de  l’épilepsie  dite  essentiel'®' 
Je  pense  que  ces  phénomènes,  dont  plusieurs  sont  à  l’abri  de  la  simu 
lation,  sont  utiles  à  connaître  pour  le  diagnostic. 

Pour  ce  qui  a  trait  à  l’anatomie  pathologique,  je  crois  que  s® 
significatives  ces  lésions  réversibles  des  fibres  nerveuses,  qui  se  produis® 
surtout  dans  les  conditions  toxiques,  à  la  suite  d’une  modification 
simplement  histo-chimicpie  révélable  par  mes  méthodes  de  coloration 
jiositive  des  dégénérations  dans  la  phase  précoce,  qui  échappe  aux  ea 
tliodes  communes.  Ces  lésions  je  les  ai  trouvées  dans  l’épilepsie  0 
essentielle  ;  elles  ont  été  retrouvé  avec  mes  méthodes  par  Alzheim®'’ 
dans  le  cerveau,  par  Valtorta  aussi  dans  la  moelle  des  épileptiques. 

Quant  aux  lésions  ncurofihrillaires,  je  dois  déclarer  que  je  n’ai  P®* 

.  _ _  .1 . '. _ _  npiiroB' 
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constaté  dans  l’épilepsie  dite  essentielle  une  lyse  du  réseau  iieuro 
hrillaire  décrit  par  moi  avec  mes  méthodes.  Surtout  les  résultats 


recherches  de  M.  Altschull,  qui  sont  entrés  dans  la  littérature  et  qui 


natu¬ 


rellement  ont  été  enregistré  dans  le  soigneux  rapport  de  M  CrouZ®^ 
(lyse  neurolihrillaire  dans  les  cellules  nerveuses  de  la  moelle),  sont  coU^ 
tredits  par  les  résultats  de  mes  recherches  personnelles  D’autre 
réversibilité  des  phénomènes  réflexes  dans  l’épilepsie  dite  essentielle  o 
ne  pourrait  la  comprendre  avec  une  lésion  si  profonde.  Mais  M- 
schull  et  d’autres  auteurs  se  sont  servis  dans  leurs  recherches  des 
thodes  de  réduction  argentique  (Cajal,  Bielschowkj).  Désormais  ü  ®*^ 
bien  établi  (jue  ces  méthodes  argentiques,  appliquées  à  l’anatomie  pa^ 
logicpie,  donnent  des  images  qui  peuvent  faire  croire  à  la  lyse  du  rés 
neurolihrillaire  dans  des  cas  où  le  réseau  n’est  pas  détruit  ni  même  Ui® 
dilié.  Si  l’on  compare  —  ce  qui  a  été  fait  par  moi  et  par  plusieurs  aute  ^ 
—  les  résultats  obtenus  avec  mes  méthodes  et  ceux  obtenus  avec  les 
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thodes  argentiques,  on  a  facilement  l’épreuve  de  ce  fait.  De  toutes  mes 
recherches,  j’ai  dérivé  la  loi  de  la  résistance  du  réseau  neurofibrillaire  dans 
mammifères  adultes  (loi  qui  comporte  parfois  des  modifications, 
TOais  non  la  lyse)  ;  et  la  loi  de  la  vulnérabilité  dans  des  conditions  particu- 
leres  d  action  combinée  ;  ces  deux  lois  regardent  les  mammifères  adultes, 
regardent  pas  les  mammifëres  de  peu  de  jours,  où  la  résistance  est 
®*hle,  ni  les  éthérothermes,  etc.  De  mes  recherches  sur  l’action  des 
Joxiques,  de  mes  recherches  exécutées  avec  Fragnito  sur  les  effets  de 
arrachement  du  sciatique  (modification  mais  non  lyse  selon  l'examen 
®’'ec  mes  méthodes,  lyse  selon  l’examen  avec  la  méthode  de  Cajal)  jus- 
fiuaux  résultats  récents  de  Vizioli  et  Gozzano  {Encéphale,  1931  n.  8)  une 
ongue  série  des  recherches  confirme  la  loi  de  la  résistance  du  ré- 
®6au  neurofibrillaire  décrit  par  moi  dans  la  cellule  nerveuse  des  verté- 
res.  L’épilepsie  dite  essentielle  rentre  dans  cette  «érie. 

J. -A.  Barré  (de  Strasbourg).  —  Les  rapports  que  nous  venons  de 
re,  et  qui  constitueront  une  très  utile  mise  au  point,  ont  bien  mis  en 
évidence  les  nombreuses  obscurités  que  comporte  aujourd’hui  encore  la 
^^ste  question  des  épilepsies.  J’envisagerai  seulement  ici  quelques-uns 
points  actuellement  en  discussion. 

^  Epilepsie  hérédo-sijplnlilique.  —  Un  certain  nombre  d'auteurs  admet- 
•®ot  que  l’épilepsie  bérédosypbilitique  guérit  sous  l'influence  du  traile- 
®^nt  antisyphilitique.  Je  serais  heureux  de  lire  des  relations  complètes 
ces  cas  de  guérison,  d’en  savoir  le  nombre,  de  connaître  l’àge  des 
®^Jets,  et  d’être  assuré  que  le  traitement  mercuriel,  arsenical  ou  bisinu- 
flUe  a  été  seul  employé.  Je  dois  avouer  que  devant  plusieurs  tenta- 
es  suivies  du  même  insuccès,  j’avais  accepté  l’idée  de  certains  de  mes 
•Maîtres  que  le  traitement  spécifique  n’agit  pas  sur  l’épilepsie  hérédo-sy- 
j  .tique  ;  je  me  promets  naturellement  d’essayer  de  nouveau  ce 
alternent,  et  ne  manquerai  pas  de  publier  ses  heureux  effets,  si  j’ai  l’avan- 
^8®  d  en  constater. 

J  Epilepsie  cardiaque.  —  Le,  Professeur  Abadie  demande  de  nouveaux 
“ciinients  pour  asseoir  définitivement  la  réalité  d'une  épilepsie  cardiaque 
^  ystolique.  J’ai  observé  deux  cas  qui  me  paraissent  indubitables. 

en  particulier  a  trait  à  une  femme  indemne  jusque-là  de  toute  mani- 
^catation  nette  ou  fruste  de  morbus  sacer,  et  qui  eut  à  42  ans  une  série  de 
d’épilepsie  nocturnes,  violentes  et  complètes,  quand  l’affection 
■'cdiatjue  dont  elle  était  atteinte  depuis  longtemps  arriva  à  la  phase 
|;,®«yalolie.  Un  détail  mérite  peut-être  d’être  noté  :  des  taches  purpu- 
cou  apparaissaient  après  chaque  crise  sur  une  moitié  de  la  face  et  du 
et  duraient  quelques  jours  seulement  ;  le  fond  d’œil  plusieurs  fois 
J  ^ervé  avant  et  après  les  crises  demeura  toujours  normal.  Je  crois 
^°"c  qu'il  y  ^  reconnaître  l’existence  d’une  épilepsie  cardiaque 

y^toliqug  propre,  qui  n’est  pas  l’expression  facilitée  d’une  épilepsie 
®’’ale  antérieure,  ou  la  conséquence  tardive  de  convulsions  lointaines  ; 
je  suis  porté  à  penser  que  les  cas  authentiques  sont  très  rares. 
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3°  Hijstcro-Epilepsie.  —  La  question  de  l’hystéro-épilepsie  est  des  plu* 
délicates.  Je  conviens  avec  le  professeur  Abadie  qu’il  y  aurait  grand  intç' 
rêt,  pour  mettre  de  la  clarté  dans  nos  désignations  nosographiques  et  évi¬ 
ter  des  sources  de  conflit  ou  de  contestations  dans  les  expertises  dont 
nous  sommes  chargés,  à  ne  plus  jamais  employer  cette  expression  hybrid® 
qui  cache  si  souvent  un  examen  insullisant,  le  vague  d’une  conception» 
ou  le  désir  de  ne  pas  se  compromettre,  (k-pendant,  même  cpiaud  on  n 
bien  observé  son  malade,  même  quand  on  a  une  idée  nette  des  diver¬ 
ses  crises  nerveuses  et  le  courage  de  son  opinion,  on  peut  encore  être  eW- 
harassé  de  temps  en  temps  au  moment  de  mettre  une  étiquette  sur  1® 
crise  nerveuse  que  l’on  voit  ou  sur  celle  dont  on  vous  fait  le  tableau- 
Pour  ma  part,  je  pourrais  citer  d’assez  nombreux  cas,  vus  pendant  la 
guerre  et  depuis,  où,  à  la  suite  d’émotion  sans  commotion,  de  blessures 
de  la  face  par  petits  éclats  d’obus,  et  même  sans  aucune  de  ces  causes» 


!  accidents  n 
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au  début,  pendant  des  semaines  ou  des  mois,  peu  de  temps  ou  longtemps 
après  la  cause  invoquée,  des  petites  crises  nerveuses,  purement  vaso 
motrices,  pendant  lesquelles  ils  devenaient  rouges,  et  restaient  entièr® 
ment  présents  ;  dans  la  suite  ils  étaient  «  nerveux  »,  susceptibles;  iin® 
cpies-uns  sentaient  un  malaise  subit,  un  «  soulèvement  de  la  région  g®® 
tric[ue  »,  une  «  contraction  dans  tout  le  corps  »  etc.,  etc.  ;  puis  1®® 
troubles  vaso-moteurs  se  transmuaient,  et  d'autres  manifestations  s  y 
associaient  :  légère  absence,  arrêt  sur  place,  gesticulations  sing® 
Hères,  etc.,  etc.,  jusqu’à  ce  qu'une  crise  de  caractère  assez  nettein® 
épilcpti(|ue,  diurne  ou  nocturne,  eût  marqué  le  début  d’une  nouve 
phase  clini(|ue  dans  l’état  patliologicpie  du  sujet.  Nous  pourrions  lournit 
plusieurs  observations  de  ce  genre  suivies  pendant  des  années. 
ment  ne  pas  hésiter  dans  le  choix  d’une  appellation  quand  on  observe 
])remier  cas  de  ce  genre  ;  comment  ne  pas  comprendre  le  eonfrère  g®' 
parlé  d’accidents  hj’stériques  hystéroïdes,  épileptoïdes,  pour  qualifier  ce®* 
qui  se  sont  produits  d’abord  et  (|ui  ont  eu  pour  successeurs,  —  je  ne  n’ 
pas  pour  associés  —  ceux  dont  nous  avons  dit  la  nature. 

Je  vous  dois'  mon  sentiment  intime  à  l’égard  de  ces  manifestations, 
ces  cas  dont  la  forme  change  si  nettement,  dont  la  nature  môme  paraît  s® 
modifier.  Je  ne  crois  pas  ([ue  ceux  que  j’ai  observés  soient  des  cas  d  by® 
térie  transformée  en  épilepsie.  —  Je  pense  qu’auprès  des  exenipl®® 
innombrables  où  l’épilepsie  entre  d’emblée  en  scène  avec  sa  physionon®® 
personnelle,  il  en  est  où  elle  [)rend  un  masque  ;  ce  masque  qu’elle 
pendant  une  phase  plus  ou  moins  longue  de  préparation  peut  être  p*"'® 
pour  de  l’hystérie  par  ceux  (|ui  ne  reconnaissent  que  deux  types  de  cris®®| 
la  crise  hystérique  ou  pytbiaticiue  et  la  crise  épilcpticpie.  Ils  se  bas® 
sur  l'enseignement  de  nos  livres  ;  mais  cet  enseignement  me  paraît  in*® 
lisant.  Je  pense  en  efl'et  (ju’il  existe  entre  les  crises  H  et  E  une  aid*'® 
catégorie  de  crises  nerveuses,  à  laquelle  j'ai  donné  le  nom  de  crises  tie> 
veases  sijnxpatbiqiies. 

J’en  ai  esquissé  la  description  à  plusieurs  reprises  à  Strasbourg,  J* 


31  .JUIN  ]')3v; 


les  sépare  depuis  longtemps  déjà  des  deux  types  qu’on  envisage  seuls  à 
1  ordinaire.  La  crise  nerveuse  sympathique,  (poslémotionnel le,  post¬ 
traumatique,  réllexe),  peut  guérir,  peut  faciliter  le  déloppemenl  d'acci¬ 
dents  pythiatiques.  mais  peut  constituer  aussi  la  première  forme,  em¬ 
bryonnaire  pourrai-je  dire,  de  crises  épiiepti([ues.  Le  grand  sympalhicpie 
est  son  agent,  mais  les  troubles  vaso-moteurs  sont  beaucoup  moins 
brusques,  beaucoup  moins  profonds  et  durables  (|ue  ceux  qui  condition - 
oent  la  crise  épilepticpie.  Au  cours  de  la  Réunion  Neurologique  consa- 
crée  au  sympatbirpie,  j’avais  parlé  du  ixMe  du  sympalbic[ue  dans  la  genèse 
des  accidents  pithiatiques,  et  je  savais  des  ce  moment  comment  le  sym¬ 
pathique  se  comporte  dans  la  crise  épileptique  :  c’est  sur  ces  bases  (lue  j’ai 
peu  a  peu  édifié  la  conception  clinique  et  patbogéni([ue  que  je  viens 
d  esquisser,  et  qui  me  permet  d’entrevoir  qu’il  peut  exister  entre  les 
extrêmes  H  et  E  qu’on  est  convenu  de  voir  exclusivement,  des  formes 
de  passage  qu’on  ne  peut  négliger  plus  longtenqis,  et  qui  peuvent  apporter 
à  la  question  de  l’hystéro-épilepsie  une  solution  simple.  L’emploi  des 
termes  :  crise  bystéri(|ue,  crise  pytbiatique,  crise  sympathique,  crise 
epileptique,  me  paraît  justifié  par  la  clinique,  et  sulfisant  à  cataloguer  les 
différents  types  observés.  La  crise  sympathique  étant  assez  souvent  une 
ferme  temporaire,  l’expert  se  réserve  le  droit,  en  employant  ce  terme,  de 
donner  une  appellation  nouvelle  aux  accidents  nci-veiix  qui  pourront  se 
produire  dans  la  suite,  et  n’emploie  pas  le  terme  d’bystéro-épilepsie 
Contre  lequel  s’est  élevé  le  Prof.  Abadie.  J’arrive  donc  à  la  même 
Conclusion  que  lui,  mais  par  une  voie  différente  et  en  proposant  une 
solution  nouvelle  cpie  la  clinique  me  paraît  justifier. 

4“  Remarques  sur  Iti  i>alliogénie  et  la  clinique  des  crises  épilei)liques  — 
c  suis  du  petit  nombre  de  ceux  qui  pendant  la  guerre  ont  observé  à  nu 
c  cortex  d’un  épileptique  au  cours  d’une  crise.  Je  n’oublierai  jamais  le 
spectacle  d’un  cerveau  largement  découvert  par  une  trépanation,  cpii 
cvient  avec  une  extrême  brusquerie  blanc  comme  plâtre,  absolument 
^*de  de  sang  sur  toute  l’étendue  où  il  est  visible.  L’opéré  eut  sa  crise 
fenique  et  clonique  pendant  cette  phase  de  pâleur  du  cortex,  et  vers  la 
'n  Une  forte  congestion  veineuse  colora  et  gonlla  le  cerveau.  Je  com¬ 
pris  â  ce  moment-lâ  la  brusquerie  de  certaines  attaijues  épileptiques  et 
J  cils  l’impression  de  connaître  le  facteur  essentiel  de.  la  crise.  Une  lésion 
^fJmisée  méningo-corticale  de  siège  (|uelconque,  une  lésion  sous-corticale 
*'fi’iée,  pédonculaire,  bulbaire,  etc.,  extrémemenl  sensible  à  cerlaines  in- 
I  ^^(^nces  réflexes,  nées  dans  le  voisinage  ou  à  distance,  et  transmises  pro- 
^‘^bleinent  par  voie  sympathique,  peut  être  le  poinl  de  départ  d’un  réflexe 
‘^^o-coiistricleur  d’une  extrême  violence,  généralisé  à  Joui  le  cerneau,  ce 
peut  expliquer  les  pbenomenes  de  la  crise.  Le  syndrome  épileptique 
8  obal  peut  être  le  même  quel  que  soit  le  point  de  départ  de  la  vaso-cons- 
f'’fction  réllexe  intense  qui  la  conditionne  ;  mais  il  est  possible  dans  un 
Certain  nombre  de  cas  d’analyser  ce  qui  se  passe  â  la  phase  initiale  de  la 
pendant  les  quelques  secondes  du  début  de  la  phase  toni(|ue,  et  de 
■loter  vers  quel  côté  se  tournent  la  tête  et  les  yeux,  quel  segment,  (|uel 
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membre  se  raidit  d  abord  ;  de  percevoir  parfois  les  accidents  vestibu* 
laires,  etc.  De  même  à  la  fin  de  la  crise  il  est  possible  d'observer  des 
phénomènes  d  irritation  p^'ramidale,  qui  peuvent  renseigner,  et  aussi  des 
phénomènes  de  déficit  (manœuvre  de  la  jambe  par  exemple),  qui  durent 
souvent  plus  longtemps  que  les  précédents,  et  se  prolongent  même  quand 
le  sujet  a  tout  à  fait  repris  connaissance.  En  un  mot,  je  crois  (|ue  l’on 
n  a  pas  assez  songé  a  tirer  parti  clini([iie  <le  l’examen  minutieux  auquel  il 
est  parfois  possible  de  se  livrer  au  début  de  la  crise  et  à  la  fin. 

Dans  un  cas  récent  nous  avons  pu  arriver  à  susiiecter  l’existence  d  un 
jietit  loyer  méningo-cortical  rolandi(|ue  chez  une  jeune  malade  qui  avait 
des  crises  c|uotidic'niies  de  jilus  en  plus  nombreuses  et  de  caractère  géné¬ 
ralisé  avec  perte  de  connaissance  totale.  Nous  la  confiAmes  à  M.  Clovis 
Vincent,  qui  trouva  au  point  indiqué  une  zone  corticale  indurée  en  retrait 
sur  les  circonvolutions  voisines.  Il  l’enleva,  et  depuis  lors  la  malade  n’a 
plus  de  crise.  Ifopération  remonteà  novembre  1931 . 

Cette  idée  (|ue  certaines  crises  épileptiques  généralisées  peuvent  être 
en  rapport  avec  I  existence  d’une  lésion  localisée  et  parfois  très  petite, 
j)ourvue  d  une  sensibilité  accrue  vis-à  vis  des  excitations  sympathiques  et 
aj)te  à  déclancher  sous  une  influence  minime  en  elle-même  un  réflexe 
vaso-constricteur  de  tout  le  cortex  ou  de  tout  le  cerveau,  explique  peut  être 
assez  bien  des  faits  jusqu  ici  mystérieux,  et  permet  d’orienter  la  recherche 
clinique  dans  un  sens  un  jicu  nouveau  ;  elle  conduit  aussi  cà  enlrc^oir 
que  certains  diagnostics  topographi(|ues  ])ourront,  comme  nous  l  avons 
montré,  être  suivis  d  une  intervention  utile,  quand  le  foj'er  sera  accessible 
au  chirurgien. 

Thérapeutiques  des  crises.  -  En  dehors  du  traitement  chirurgical 
siiécial  dont  nous  venons  d’in(li(|uer  l’intérêt  possible,  on  peut  se  deman¬ 
der  s’il  n’y  aurait  pas  lieu  d’avoir  recours  au.v  insufflations  d'air  qui  sont 
pratiquées  en  certains  pays,  contre  les  accidents  consécutifs  aux  trauma¬ 
tismes  crâniens,  et  qui  paraissent  avoir  fait  leurs  preuves.  Nous  nou.s 
])romeltons  d  y  avoir  recours  dans  certains  cas,  et  de  les  pratique*’ 
d’abord,  même  quand  nous  envisagerons  qu’un  traitement  chirurgical  se 
trouve  indiqué. 

Pour  résumer  brièvement  l’essentiel  de  ce  que  nous  voulions  soumettre 
a  la  réflexion  des  Rapporteurs,  et  de  ceux  qui  ont  entendu  l’exposé  de 
leur  beau  travail,  nous  dirions  volontiers  : 

a)  Entre  la  crise  pythiatique  et  la  crise  épileptique,  il  existe  une  crise 
nerueuse  sqmpathique  dont  nous  avons  montré  l’intérêt. 

b)  La  crise  épileptique  mérite  d’être  examinée  plus  minutieusement 
qu’on  ne  le  fait  d’ordinaire  :  il  n’est  pas  impossible  de  trouver  dans  telle 
ou  telle  particularité  de  la  phase  initiale  et  de  la  phase  terminale  matière 
à  diagnostic  topographique.  Une  petite  lésion  peut  déclancher,  après  un 
syndrome  très  rapide  qui  la  signale,  une  grande  crise  banale  qui  capte 
l’attention  et  masque  son  existence.  C’est  ce  syndrome  initial  qu'il  faut 
surprendre  et  analyser.  A  1  heure  où  la  neuro  chirurgie  permet  de  ne  plu® 
considérer  une  trépanation  exploratrice  comme  une  intervention  réelfu" 
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®ent  sérieuse,  le  clinicien  se  sent  davantage  le  droit  de  penser  au  traite¬ 
ment  chirurgical  de  certains  cas  d’épilepsie,  et  nous  espérons  qu'on  pourra 
guérir  par  sa  mise  en  (cuvre  beaucoup  plus  d’épilepsies  qu’on  ne  le  croit 
®ujourdhui.  Habituons  nous  âne  pas  trouver  une  satisfaction  complète 
uus  les  améliorations  parfois  considérables  que  donnent  souvent,  pour 
temps  plus  ou  moins  long,  le  bromure  et  l’étliylphénylmalonylurée. 

trè^'^^*^  —  Je  voudrais  faire  (pielcjnes  remarques  à  propos  du 

s  intéressant  rap[)ort  de  j\I.  lîaudouin  et  de  la  communication  si  riche 
dcM.  Lamelle  (1). 

ai.  au  cours  de  toutes  les  éiireuves  d'byperpnée  que  j’ai  faites,  cherché 
aigue  de  lîahinski  sans  jamais  le  trouver.  Par  contre,  j’ai  ]ni  constater 
aux  fois  1  apparition  d'un  cloiuis  du  pied  ou  de  la  rotule,  inépuisable, 
ans  les  premières  minutes  de  l’épreuve. 
j|.  .^1’  ^annme  M.  Lamelle,  pensé  (pi’il  y  avait  peut-être  une  possibilité 
utiliser  1  épreuve  de  Ibyperpnée  dansun  but  thérapeutiifue,  et  je  m’étais 
muandé  si  la  répétition  (piotidienne  de  l’hyperpnée  chez  un  comitial 
^ pas  un  effet  utile,  en  réalisant  une  sorte  de  décharge  de  l’or- 
ganisnie  par  la  production  répétée  d’états  d’alcalose  transitoire.  J’ai  donc, 
MM.  Plichet  et  Ph.  üecourt,  soumis  plusieurs  comitiaux  à  l’hyperp- 
1’  'b'utidienne,  ces  essais  nous  ont  permis  de  constater  d'abord  que 
_  ut  obtenu  par  cette  épreuve  n’était  pas  toujours  le  même  :  l'un  de  nos 
1  ‘  us  qui,  à  la  première  é|ireuve ,  avait  présenté  rapidement  desphéno- 
gu ‘lu  tétanie  mar([uée  n'a  plus  en  aucun  phénomène  de  ce  genre 
^épreuves  suivantes,  bien  que  l’byperpnée  fui  très  bien  faite  par  lui. 
us  épreuves  d'byperpnée  répétées  n’ont  pas  fait  disparaitre  les  crises, 
uz  Un  des  sujets  elles  ont  paru  agir  assez  nettement  sur  les  manifesta- 
mal. 

niip,  ‘‘O  accident  important  est  venu  bientôt  nous  détourner  de  conti- 
ces  essais  thérapeiiticfues.  Un  de  nos  malades  en  effet,  i]ui  était  d'ap- 
j^.  ”uc  vigoureuse,  a  été  pris  brus(|uement  de  congestion  pulmonaire, 
^_®niüt  compliquée  de  pneumothorax  et  nous  avons  dû  nous  demander 
^  gyinnastitpie  res])iratoire  très  active  à  laquelle  il  était  soumis  n'avait 
J  uti  pour  effet  de  réveiilerchez  lui  une  tuberculose  latente.  Nous  avons 
Ces  conditions  abandonné  tout  essai  de  ce  genre. 
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TRAVAUX  SUR  L’HYPERPNÉE 
EXPÉRIMENTALE 


Alix  rapports  sur  iépilepsie  a  fait  suite  l'exposé  de  MM.  Baudouin 
Schaeffer  sur  l’hyperpuée  expérimentale  qui  paraitra  dans  un  prochain 


L’Hyperpnée  expérimentale  dans  le  diagnostic  des  maladies  ner 
veuses,  par  M.M.  I.aiîuelle  oI  lliainNir. 

Dans  une  note  antérieure,  publiée  en  juin  ]9!U  clans  la  Presse  Med^ 
cf(/e,  nous  avons  souligné  l’intérêt  de  l’épreuve  d’hyperpnee  comme 
cédé  de  sensibilisation  des  lésions  nerveuses  et  nous  avons  rapporté 
exemples  de  symptômes  latents  transitoirement  révélés  par  l'iiyperpué®' 
Nous  résumons  dans  cette  brève  communication  le  résultat  de  u®® 
recherches  ultérieures  et  c|uelc|ues  réflexions  cpi’clles  nous  ont  sui, 
gérées. 

Dans  l'épilepsie,  nous  avons  obtenu  18  crises  sur  109  expériences  (so‘ 

10  %  de  résultats  positifs),  14  crises  généralisées  et  4  crises  jacksou 
niennes).  Si  nous  y  ajoutons  14  cas  dans  les([uels  nous  n’avons  obtef^ 
([ue  des  absences,  le  pourceniage  global  des  résultats  positifs  s’élèvent  j* 
29  "4  II  est  remarc[uable  de  constater  cpie  le  pourceniage  de  crises  ver' 
tables  reste  assez  constant  au  long  de  nos  expériences.  Dans  une  coni^' 
nicalions  antérieure  (1),  sur  49  cas  nous  avions  14  %  de  résultats  positi  Si 
actifs  ;  actuellement  sur  109  cas,  il  y  en  a  16  %  positifs. 

(liiez  les  sujets  cpii  souffrent  principalement  d’absence  et  spécialem^ 
chez  les  enfants,  l’hj'perpnée  peut  avec  une  grande  facilité  faire  apparnî*'® 
des  absences.  Nous  en  avons  compté  juscpie  25  chez  le  même  sujet, 
l’espace  de  00  minutes,  durée  de  l’épreuve.  Ces  absences  sont  tout  a  ' 
caractéristicpies  :  pâleurdcla  face,  arrêt  delà  respiration,  (ixité  du  regaf  ' 
mâchonnement,  parfois  ((uelques  autres  petits  mouvement  automalic|U6®  ’ 
elles  s’accompagnent  de  rigidité  pupillaire  à  lumière.  ^ 

Liiez  un  adulte  (dos.  1 141)  qui  présentait  uniquement  des  absences 
type  d’automatisme  mental  stéréotypé,  l’iiyperpiièe  déclanche,  0  niini'I®* 
après  le  début  de  l’épreuve,  une  crise  épileptique  généralisée  typique) 
première  qu'ait  aifcctée  le  sujet.  Nous  avons  perdu  ce  malade  de  vue 

11  ne  nous  a  pas  été  permis  de  vérifier  si  cette  première  crise  convuls 

F.  ite  Xoirot.  oi  de 
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svait  clé  suivie  d’autres  crises  ;  en  d’autres  termes  si  une  «  lial)itude 
®pilepti([ae  n  avait  été  créé,  question  intéressante  au  point  de  vue  médi¬ 
co-légal,  sur  la  possibilité  de  rendre  épileptique  convulsif  un  individu 
401  ne  1  était  pas  antérieurement,  par  la  pratique  de  l’iiyperpnée. 

Enfin  nos  nouvelles  expériences  ont  encore  confirmé  cette  notion  expri- 
niee  antérieurement  que  la  crise  épile])ti([ue  se  produit  dans  les  15  pre- 
jnières  minutes  de  l'épreuve  et  que,  par  conséquent,  il  est  inutile  de  pro- 
onger  1  épreuve  longtemps  au  delà. 

^  Nos  recherches  ont  porté  également  sur  d’autres  affections  nerveuses  : 

^ns  un  cas  de  iiéuralgie  Irigéminale,  les  crises  douloureuses  se  sont  ré¬ 
pétées  6  fois  avec  une  intensité  particulière  pendant  les  bü  minutes  de 
*  épreuve. 

Dans  un  cas  de  radiculile  sensitive,  l’hyperpnée  a  accentué  les  symp- 
ctiies  subjectifs.  Dans  un  cas  de  tumeur  de  l'angle  ponto-cérébelleux,  le 
Malade  signale,  des  picotements  et  un  goût  désagréable  au  côté  gauche  de 
a  langue.  Un  malade  présentant  une  séquelle  hémiplégique  ne  sentait  plus 
Moitié  de  sa  face,  laquelle  était  le  siège  d’une  hypoesthésie  nette. 

Nous  avons  vu  réapparaître  au  cours  de  l’épreuve  des  réllexes  abolis 
^otérieurement  dans  plusieurs  cas  (névrite  du  membre  inférieur,  tumeur 
®  Ea  fosse  cérébrale  postérieure,  méningite  séreuse,  sclérose  en  plaquesl. 
La  parésie  faciale  duc  à  une  lésion  centrale  ou  périphérique,  est  une 
nianifestations  qui  s’objective  le  plus  facilement  à  l’hypei-pnée, 

J,.  de  Babinski  est  sensibilisé  fréquemment  au  cours  de 

'yperpnée  dans  des  maladies  organiques  du  système  nerveux.  Nous 
Voudrions  rapporter  brièvement  à  ce  sujet  l'observation  (1675)  qui  nous 
Paraît  du  plus  haut  intérêt  :  cette  malade  atteinte  d’anémie  pernicieuse 
présentait  un  syndrome  des  voies  longues.  Il  existait  donc  chez  elle 
symptomatologie  sensitive  (abolition  des  réflexes  tendineux  des 
**’embres  inférieurs),  abolition  du  sens  des  attitudes  (orteils,  pieds', 
^oesthésie  au  diapason  des  pieds  aux  crêtes  iliaques-  Ces  dérangements 
^^Ositifs  conditionnaient  dés  troubles  moteurs  du  type  ataxique  ;  le 
^yndrome  des  voies  longues,  tel  que  Dejerine  l'a  décrit  le  premier,  était 
“le  au  complet. 

Le  résultats  de  l’examen  bématologique  :  une  glossite  de  Hunter  en 
-  ‘"''olution  depu  is  des  années,  une  achyllie  gastrique  totale,  conduisait  à 
'’^ltacher  ce  syndrome  à  l’anémie  pernicieuse.  Mais  on  sait  que  le  syn- 
oiiie  nerveux  habituel  de  l’A.  P.  est  une  sclérose  combinée  ;  l’élément 
Pytaniidal  manquait  pour  ce  diagnostic. 


les 


®stà  ce  stade  de  l’évolution  que  l’épreuve  d’hyperpnéea  été  faite  avec 


résultats  suivants  ;  signe  de  llabinski  solennel  à  ganc/tc  avec  réflexe  en 
®'6ntail  et  une  ébauche  de  Babinski  adroite  ;  réflexe  de  triple  flexion  aux 
''Membres  inférieurs  ;  ces  signes  apparaissaient  régulièrement  après  5  mi- 
parfois  après  10.  Après  l’épreuve,  le  Babinskidisparaissait  pour  faire 
P  au  réflexe  des  orteils  en  flexion  ;  le  signe  de  triple  flexion  disparaissait 
®Sdlement  :  des  épreuves  successives  d’hypernée  reproduisaient  inva- 
^''^blenient  ces  symptômes. 


la 
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Ainsi  l’éprciivc  d’hyperpnée  a  permis  dès  ce  moment  tl’ajoiiter  1  élé¬ 
ment  pyramidal  à  1  élément  sensitif  existant  et  d’alïirmer  une  sclérose 
combinée  de  la  moelle,  vérifiée  dans  la  suite  puisque,  six  mois  après,  1® 
Ibibinslvi  spontané  était  devenu  la  règle. 

On  pouvait  se  demander,  vu  la  fréquence  assez  grande  avec  laquelle 
l’extension  du  gros  orteil  s’observe  au  cours  de  l’hyperpnée,  s’il  s’agissad 
là  d’un  signe  de  Babinski  légitime.  L’hyperpnée  avec  les  modifications 
de  la  chronaxie  qu’elle  produit  ne  peut-elle  donner  lieu  à  une  extensiondu 
gros  orteil  sans  qu'il  y  ait  d’altération  des  voies  pyramidales  ?La  question 
estdilïicile  à  résoudre  car  il  s’agit  de  cas  précoces  où  la  vérification  ana¬ 
tomique  n’est  pas  à  attendre.  Nous  pensons  cependant  (pie  l’évolution 
cascité  plushaut  (1()75)  a  permis  derépondre  anirmativcmentjiuisqueCiuO'® 
après  les  premiers  examens,  la  malade,  ayant  été  traitée  à  domicile  par 
méthode  de  Wipple,  était  guérie  de  son  anémie  mais  la  lésion  nerveuse 
ayant  évolué  selon  la  règle,  la  malade  présentait  le  tableau  le  plus  net  d® 
la  sclérose  combinée  :  la  lésion  pyramidale  latente  G  mois  auparavant 
se  manifestait  dès  lors  spontanément  sans  le  moyen  artificiel  del’byperpnee- 

Les  phénomènes  nouveaux  observés  au  cours  de  l'épreuve  de  l’hyp®®?' 
née  se  manifestent  en  général  tôt  :  parfois  dès  les  premières  ininuteS; 
généralement  au  cours  des  lüpremières  minutes,  rarement  plus  lard.  Mai® 
toujours  crises,  absences,  réapparition  des  réflexes,  signes  de  Babinski) 
apparaissent  avant  les  signes  tétani([ues.  Les  absences  et  les  crises  con¬ 
vulsives  ne  se  manifestent  jamais  quand  le  malade  présente  les  spasW®® 
tétanic[ues  ;  à  ce  moment,  le  signe  de  Babinski,  s’il  a  existé  antérieurem^^^' 
disparait  masqué  par  la  contraction  ;  il  en  est  de  même  pour  les  réflex®®; 

f.,a  crise  convulsive  peut  même  se  produire  dans  les  10  minutes  qù' 
suivent  l'épreuve,  à  un  moment  où  tous  les  spasmes  tétaniques  ont  di® 

Tout  se  passe  comme  si  un  degré  d’alcalosc  j)lus  léger  était  suffis®**^ 
pour  faire  apparaître  un  signe  de  souffrance  latente  du  système  nerveuX’ 
tandis  qu’une  alcalose  plus  forte  est  nécessaire  pour  que  se  manifeste 
tétanie. 

L’alcalose  nécessaire  pour  faire  apparaître  une  crise  d’épilepsie,  uj’® 
absence,  un  signe  de  Babinski,  peut  être  même  parfois  très  faible,  pu*® 
que  ces  phénomènes  se  produisent  dans  certains  cas  après  2  ou  3  nU 
nutes  de  respiration  ample,  à  ce  moment  où  les  modifications  sanguin®® 
ne  sont  pas  encore  bien  profondes. 

Lotte  dissociation  entre  les  phénomènes  nerveux  pathologiques  et 
tétanie  d'hyperpnée  se  retrouvent  avec  une  netteté  extraordinaire  d®*’® 
le  cas  suivant  (1846)  :  jeune  fille  épileptique  présentant  une  séquell® 
d’hémiplégie  infantile  à  gauche,  la  main  gauche  est  en  position  athéto 
sicjue,  le  pied  en  hyperextension,  les  signes  pyramidaux  sont  au  coiup^®^' 
L’hyperpnée  réveille  une  parésie  faciale  gauche  (jui  n’était  pas  visible  a** 
térieurement,  les  signes  hémiplégiques  s’accentuent  à  gauche  (spastici 
plus  grande,  Babinski  solennel)  ;  à  droite,  après  25  minutes  de  respi*"® 
tion,  apparaît  un  spasme  de  la  main  ébauchant  une  main  d’accoucheur> 
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en  même  temps  que  du  spasme  de  l’orbiculaire  des  lèvres  qui  débute 
franchement  à  la  moitié  droite  des  lèvres  et  y  reste  nettement  prédomi¬ 
nant  pendant  le  reste  de  l’épreuve.  Il  y  avait,  dans  ce  cas,  une  absence 
nette  de  sige  tétanique  du  côté  hémiplégique,  tandis  que  du  côté  sain 
ils  étaient  bien  visibles. 

11  existe  donc,  à  notre  avis,  une  différence  nette  entre  les  phénomènes 
létaniques  produits  par  l'iiyperpiiée  et  les  phénomènes  pathologiques  de 
lous  ordres  réveillés  par  elle.  D’une  part,  le  moment  d'apparition  des  deux 
phénomènes  implique  que  le  degré  optimum  d’alcalose  est  différent  pour 
chacun  d’eux  ;  d’autre  part,  il  semble  que  les  phénomènes  tétaniques  ne 
Se  manifestent  pas  ou  plus  tardivement  dans  les  territoires  qui  sont  le 
*'ege  d  une  altéi-ation  nerveuse  antérieure. 

Hu  point  (le  vue  clinique  nous  avons  en  outre  examiné  les  questions 

suivantes. 

1°  Etant  donné  la  possibilité  de  faire  apparaître  une  crise  convulsive 
chez  un  comitial  n’ayant  fait  que  du  petit  mal,  des  absences  —  ou  chez  un 
cpileptique  mixte  à  crises  convulsives  avec  équivalents  psychiques,  une 
<ÎUestion  s’est  posée  que  comprendront  les  cliniciens. 

Ne  serait-il  pas  possible  d’utiliser  thérapeutiquement  l’hyperpnée  pour 
provoquer  à  un  moment  choisi  une  décharge  motrice  supprimant  pour 
Un  certain  temps  les  équivalents  psychi(|ues  parfois  dangereux,  très  no- 
C'fs  en  tous  cas  par  le  sujet  puisqu’il  est  de  connaissance  ancienne  que 
CS  absences  dégradent  les  facultés  intellectuelles  plus  que  les  crises 

niotrices. 

Nous  avons  fait  quelques  essais  et  obtenus  des  résultats,  mais  ces  résul- 
*cts  sont  insuffisants  pour  conclure. 

y  aurait  peut-être  intérêt  à  reprendre  ces  tentatives. 

2°  L’observation  des  troubles  provoqués  par  l’byperpnée  nous  amène 
ù  penser  que  l'hyperventilation  joue  un  rôle  plus  grand  qu’on  ne  le 
P^nse  dans  des  états  convulsifs,  des  spasmes,  des  hypertonies,  attribués 
à  l’épilepsie,  soit  à  des  névroses. 

f-’épilepsie  du  chien  dont  vient  de  parler  M.  André-Thomas,  n’est- 
c  le  pas  dans  certains  cas  une  manifestation  de  cet  ordre? 

Tous  les  chasseurs  savent  qu’elle  s’observe  surtout  chez  le  chien  à  l’ar- 
cèt,  ou  chez  le  courant  sur  piste.  Dans  le  1®’’  cas,  on  voit  la  bête  haleter, 
P'i's  trembler,  se  raidir  et  enfin  tomber  en  crise.  Emotion,  hyperpnée, 
CS  deux?  Le  chien  courant  sur  la  piste  du  gibier  ne  fait-il  pas  également 
''ne  hyperventilation  intense  capable  d'amener  la  crise? 

En  clinique  humaine,  on  peut  se  demander  s'il  n’y  a  pas  lieu  de 
‘ 'Ce  intervenir  ce  facteur  pour  expliquer  des  manifestations  névrosiques; 
""  est  fondé  à  poser  cette  question  quand  on  voit  avec  quelle  facilité  et 
'ff'elle  rapidité  certains  sujets  se  mettent  en  conditions  de  tétanie  et  de 

spasme. 

exemple  d’un  sujet  névropathique  très  émotif,  très  anxieux  d’une 
Pcnction  lombaire,  soupirant  profondément  et  coup  sur  coup  pendant  l’in- 
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tervenlion  et  chcz([ui  s’établit  une  crise  tétanic[ue  généralisée  avec  main 
(raccoucheur,  bouche  en  O,  spasme  pécial  et  raideureataleptique  des  bras, 
des  jambes,  des  muscles  du  dos,  de  la  nuque  avec  opistbotonos. 

2®  exemple  d’une  malade  présentant  un  syndrome  psyclio-ncurologigne 
avec  une  dyspnée  surtout  expiratoire,  durant  des  heures,  du  type  classi¬ 
que  de  la  dyspnée  hystérique.  Parmi  les  désordres  moteurs  qui  se  suc¬ 
cédaient  chez  cette  malade,  il  nous  a  [laru  que  certain  symptômes  :  con¬ 
tracture,  raideur,  attitude  des  extrémités  étaient  attribuables  à  1  hyperven¬ 
tilation  réalisée  par  cette  automatisme  respiratoire  exagéré  et  prolongé®- 

'6"  exemple.  Le  Dr  Heernu  est  appelé  d’urgence  auprès  d’une  malade 
qu’il  trouve  dans  un  état  de  tétanie  généralisée  avec  les  symptômes  habi¬ 
tuels  La  crise  s’était  déclanchée  chez  cette  névropathe  anxieuse,  qu‘ 
s’était  mise  par  ses  soupirs  et  sa  respiration  désordonnée  en  état  tétani¬ 
que.  Très  alarmée  en  sentant  se  crisper  mains  et  pieds,  elle  pensait  être 
paralysée,  n’en  soupirait  que  plus  profondément  et  se  maintenait  par  une 
sorte  de  respiration  automatique  forcée  en  état  de  spasme.  Il  a  suffi  de 
faire  cesser  les  mouvements  respiratoires  pour  que  tout  rentre  sans 
l’ordre. 

Ces  exemples  nous  paraissent  justifier  l'idée  que  dans  certains  com¬ 
plexes  symptomatiques  de  contracture,  d'hypertonie,  de  spasmes  localisé^’ 
d'hyperéjlectivité  on  pourrait  peut-être  faire  utilement  la  part  de.  l'hyperpoc^ 
involontaire. 


La  biochimie  de  l'hyperpnée,  jmr  M.  Heernu  assislani  {l'ravail  dû 
rentre  nenroloyiqne  de  Itrn.relles). 

Nous  voudrions  appeler  l’attention  sur  quelques  recherches  bioehiniiqnes 
qui  furent  faites  au  cours  de  l’épreuve.  Nos  expériences  d’hyperpnc®’ 
commencées  en  1929,  ont  porté  principalement  sur  les  modifications  du 
pH  sanguin  et  de  la  calcémie;  l’élimination  des  bases  et  des  acides 
l’urine;  les  modifications  de  la  glycémie,  de  l’urée  sanguine  et  de  la  cho' 
lestérinémie. 

Technique  de  i.’hyperpnée.  —  I.,e  malade  à  jeun  depuis  d  heures  oo 
moins  est  placé  dans  le  décubitus  dorsal,  débarrassé  de  ses  vêtements  d 
de  tout  lien  pouvant  entraver  la  respiration.  —  Rythme  respiratoire:  l2 
à  15  mouvements  à  la  minute,  aussi  ample  que  possible  en  insistant  sur 
la  phase  expiratoire  ;  durée  de  l’épreuve  30  minutes. 


/.  ■ —  PH  et  calcémie. 

Technique.  —  Mesure  du  pH  ;  la  mesure  du  jiH  a  été  pratic[uée  où 
moyen  du  comparateur  «  Helligé  »,  la  méthode  peut  donner  0,05  coniui® 
approximation  ;  l’indicateur  employé  était  le  méta-nitrophénol. 
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Dosage  de  calcium  sanguin  (Méthode  de  Waard);  dosage  du  calcium 
*ptal  ,  précipitation  du  calcium  à  l’état  d’oxalate  en  milieu  légèrement  acé¬ 
tique,  en  présence  d'acétate  d’ammonium.  Centrifugation,  lavage  du  pré- 
i^'Pité  et  dosage  par  la  permanganate^. 

N.  B.  La  méthode  employée  pour  la  mesure  du  pH  sanguin  est  évi- 
^  mnient  imparfaite,  aussi  les  chilfres  donnés  ici  n’ont  pas  la  prétention 
uvoir  une  valeur  absolue,  ils  indicpient  simplement  le  sens  de  la  déviation . 

Résultat.  —  Dans  la  première  partie  de  cette  étude,  nous  nous  som¬ 
mes  bornés  à  dépouiller  les  observations  dans  lesquelles  les  signes  téta¬ 
niques  étaient  très  nets  et  comprenaient  soit  spasme  des  mains  et  spasme 
s  muscles  faciaux,  soit  contracture  tétanique  très  douloureuse  des 
U'vant-bras,  soit  spasme  des  mains  et  spasme  des  pieds  très  accentués.  Il 
nous  a  paru  en  effetque  pourétudicr  les  modifications  sanguines  directement 
ues  à  1  byperpnée,  il  était  plus  intéressant  de  se  limiter  aux  cas  typiques, 
nbe  condition  ne  s’est  trouvée  remplie  que  dans  42  sur  217  soit  19  «/o, 
parmi  ceux-ci,  17  seulement  sont  utilisables  pour  notre  objet.  Nous  les 
retrouverons  dans  le  tableau  ci-dessous  (Tableau  I). 
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exiii'imée  en 
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1 

Sexe 

Age 
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0  /OÜ 
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5 

'£ 

avant 

après 

initiale 

c: 

100 

105 

118 
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124 

125 
134 
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140 
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masculin 

24  ans 

7.32 

107.6 

97.00 

90 

Epilepsie, 

masculin 

32  ans 

7,33 

7(40 

122.08 

107.60 

masculin 

7,32 

7,58 

120,96 

110.13 

Vertiffe.  Céphalée. 

féminin.. 

35  ans 

7,40 

7,08 

129.93 

87.13 

Epilepsie. 

féminin. . 

7.30 

7,32 

110. 00 

107.77 

Epilepsie. 

masenlin 

120.14 

118 

Epilepsie. 

masculin 

27  ans  Va 

112'.  18 

116.86 

104 

Epilepsie. 

féminin. . 

197.83 

98.91 

50 

Migraine. 

féminin.. 

27  ans 

7,30 

7,36 

94 . 50 

94.50 

100 

Epil.  encloc. 

féminin  . 

7,3.0 

96 . 00 

100 

Epil.  entloc. 

152 

163 

154 

159 

IQ- 

masculi  n 

50  ans 

7!33 

7,57 

masculin 

115.47 

119.75 

103 

masculin 

113.70 

122.32 

107 

Epilepsie 

masculin 

33  ans 

7,38 

7,48 

— 

Tnmeur  rérel. 

féminin 

27  ans 

91.00 

100.0:1 

203 

masculin 

21  ans 

7,36 

7,38 

— 

Enilepsi  e. 

masculin 

17  ans 

120.3 

120.30 

10(1 

l.pihps.O. 

i  nous  dépouillons  ces  résultats  nous  voyons; 

^  °  Do  pH  sanguin  a  été  mesuré  10  fois.  Il  montre  une  tendance  nette 
^  alcalose  dans  7  cas  (valeur  maxima  atteinte  7,58,  écart  le  plus  grand 
”^2  à  7,58).  Dans  1  cas  (124),  à  en  croire  les  chiffres,  il  y  aurait  eu  plu- 
tendance  à  l'acidose.  Cependant  l’écart  étant  faible  et  la  méthode  de 
‘’^osiire  imparfaite,  nous  serions  plutôt  tenté  d’admettre  qu'il  n’y  a  eu 
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dans  ce  cas  aucune  modification,  —  comme  cela  se  voit  également  da"® 
les  expériences  140  et  141. 

2°  Le  dosage  de  la  calcémie  a  donné  des  résultats  plus  variables:  sur 
14  cas  on  a  (5  fois  une  diminution  de  la  calcémie  après  l’épreuve,  5 
une  augmentation,  deux  fois  la  calcémie  ne  bouge  pas. 

Si  on  excepte  le  cas  13<S,  où  la  calcémie  initiale  était  anormalement  haute» 
la  diminution  de  la  calcémie  atteint  des  valeurs  comprises  entre  67  et 
97  "/()  de  la  valeur  primitive. 

3°  Si  on  examine  maintenant  le  com|)ortement  simultané  du  pH  san¬ 
guin  et  de  la  calcémie,  on  voit  sur  7  cas  : 

n)  4  fois  augmentation  du  pH  et  diminution  delà  calcémie  (cas  16u' 
lOô,  118.  122). 

b)  1  fois  :  ])H  constant  et  diminution  de  la  calcémie, 

c)  2  fois  constance  du  pH  et  de  la  calcémie  (140  et  141). 

Nous  n’avons  pas  de  mcsui-c  de  pll  dans  les  cas  d’augmentation  de  lu 
calcémie. 

Dans  l'ensemble,  nous  pouvons  donc  conclure  (lu’au  cours  de  rhyP®''P 
née  avec  tétanie  manifeste  on  observe  une  tendance  très  fi  équcnte  vur® 
l’alcalose  sanguine,  sans  cependant  cpie  cela  soit  constant.  Du  ti'OU'® 
en  outre,  au  moins  aussi  souvent,  une  diminution  de  la  calcémie  qu  un® 
augmentation;  parfois  la  calcémie  reste  constante. 

Particulièrement  intéressantes  sont  les  expériences  140,  141  et  lu  » 
relatives  au  même  sujet  :  M”®  H..  P.,  âgée  de  27  ans,  qui  présent® 
depuis  23  ans  de  petites  crises  épileptiques  au  moment  des  époques.  L® 
première  expérience  fut  praticpiée  deux  jours  avant  les  règles.  Le  prol®' 
cole  relate  :  picotements  dans  les  doigts,  signe  de  Chwostek  :'i  droit®®* 
à  gauche,  sensation  de  tremblement  dans  les  mains,  dans  les  bras,  1®* 
lèvres,  spasme  en  flexion  des  doigts,  pouce,  index  restant  étendus» 
spasme  des  lèvres  et  des  paupières.  Dans  la  seconde  expérience,  apn^® 
les  règles,  le  tableau  est  encore  plus  net:  il  y  a  de  la  rigidité  de  la  Ih®®’ 
les  paupières  sont  fermées,  la  bouche  en  O.  Spasmes  très  nets  des  luainSj 
et  cependant,  dans  les  deux  cas,  le  pll  reste  constant  .  7,36  et  7, 
ainsi  ([ue  la  calcémie:  94,50et  96,  — Par  contre,  une  troisième  épren'®> 
avant  les  règles,  où  les  signes  tétaniques  étaient  au  complet  égaleiu®®* 
(signe  de  Lhwostek,  main  d’accoucheur,  bouche  en  O  ;  blépharospasiu®’ 
signe  de  Trousseau),  la  calcémie  a  augmenté.  Ainsi  donc  la  Iclanie 
cite  penl  s’installer  à  la  suite  d'liyi)eri)née  chez  un  sujet  sans  que  des  modi' 
ficalinns  sanguines  considérées  généralcnienl  comme  indispensables  (alcalos^ 
el  augmentalion  de  la  calcémie)  soient  observées.  Il  semble  (|ue  ces  niodm 
cations,  bien  (pie  Iréciuentes,  ne  soit  pas  l’élément  indispensable  qui 
sur  le  système  nerveux  pour  provoquer  la  tétanie. 

Le  tableau  II  donne  les  résultats  obtenus  dans  les  épreuves,  où  aiicU® 
signe  tétanique  n'était  apparu,  pas  même  le  signe  de  Lhwostek. 

Nous  retrouvons  ici  des  modifications  de  même  genre  que  cell®® 
obtenues  dans  les  cas  de  tétanie  nette,  mais  cependant  d  une  façon  g®''®' 
raie  beaucoup  moins  accentuées  ;  tendance  faible  à  l’alcalose.  Dans  1®  ®®* 
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Tableau  II 


Soxn 

...» 

pM.  Sanfjuin 

C,  a  1  c  é  m  i  0 

Diagnostic 

exprimée 

initiale 

Avant 

Après 

Avant 

Après 

féminin..  . 

13  ans 

163.3 

163.3 

100 

Epilepsie. 

masculin  . 

47  ans 

82.67 

Tumeur  cérébrale. 

masculin  . 

26  ans 

131 .52 

126.88 

Sclérose  plaque. 

masculin  . 

42  ans 

7.40 

87.72 

99.81 

113 

Syphilis  nerveuse. 

masculin  . 

51  ans 

7 '.37 

7.34 

111. 36 

123.42 

Métastase  G. 

masculin  . 

11  ans  1/2 

83.72 

86 . 45 

103 

Crises  convulsives. 

masculin  . 

116. 60 

116.25 

1 00 

Tumeur  cérébrale. 

féminin  .  . 

112.00 

124.8 

111 

Sclérose  plaque. 

masculin  . 

53  ans 

7.32 

Parkinson. 

masculin  . 

102.30 

82.00 

80 

Sclérose  combinée. 

masculin  . 

28  ans 

09.37 

99  37 

100 

Epilepsie. 

étant  donné  la  méthode  on  peut  admettre  que  le  pH  est  resté  cons. 

Calcémie  constante  (2  fois),  diminuée  3  fois  (de  80  à  96  %),  aug- 
•^entée  4  fois(de  103  à  113%).  Le  nombre  de  résultats  est  ici  trop  restreint 
pour  pouvoir  envisager  le  comportement  simultané  du  pH  et  de  la 
‘Calcémie  (pH  et  calcémie  augmentés  1  fois,  pH  constant  et  calcémie  aug- 
"lentée  1  fois). 

En  comparant  l’un  à  l’autre  les  tableaux  I  et  II  (tétanie  manifeste  et 
létanie  nulle),  on  voit  que  si  les  cas  de  tétanie  nette  s’accompagnent 
alcalose  sanguine,  cette  tendance  est  faible  ou  nulle  dans  les  cas  de  téta- 
nie  nulle,  sans  cependant  que  l’inverse  soit  vrai,  puisque  nous  avons 
_  ®‘'vé  des  signes  de  tétanie  prononcée  avec  un  pH  constant.  La  calcé- 
totale  présente  des  modifications  du  même  sens  et  de  même  intensité 
^os  les  2  séries,  et  cette  constatation  rend  toute  sa  valeur  à  cette  notion 
fiue  cest  le  calcium  ionisé  qui  importe  dans  la  tétanie.  On  ne  peut 
'^^pendant  pas  s’empêcher  de  remarquer  que,  bien  que  le  milieu  humo- 
«  bouge  »,  le  signe  de  Cbvostck  reste  absent,  et  cependant  ce  signe, 
la  précocité  de  son  apparition  dès  les  premières  minutes,  dans  les  cas 
positifs,  montre  bien  que  des  altérations  minimes  du  milieu  sanguin  suf- 
sent  à  le  produire.  Un  dernier  fait  frappant,  c’est  la  prédominance 
os  diagnostics  d’épilepsie  dans  le  tableau  I  (tétanie  nette)  et  la  fréquence 
9|>asi  exclusive  des  maladies  organiques  du  système  nerveux  dans  le  ta- 
oau  II  (tétanie  nulle). 


—  Eliiuinations  urinaires.  —  Régulation  humorale  de  l'équilibre 
acide-base. 

E  ensemble  de  l’organisme  n’assiste  pas  en  spectateur  neutre  aux 
j!’“difications  im  primées  au  milieu  sanguin  par  l’hyperventilation  ;  à 
^  oalose  l’organisme  répond  par  une  élimination  de  bases  par  les  urines 
par  une  rétention  d’acide. 

"evde  neurologique,  -  T.  I,  N»  G,  JUIN  1932.  81 
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TAnT.F.AU  IV 


pli  urinaire 

Carbonates 

Pliospliales 

Acétone 

Numéro 

avant, 

npros 

avant 

après 

avant 

après 

avant 

après 

63 

acide 

acide 

+ 

+ 

_ 

+ 

+ 

+ 

70 

acide 

acide 

+ 

traces 

— 

— 

— 

— 

102 

6 

7 

— 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 

107 

4.5 

7.5 

_ 

+ 

— 

+ 

_ 

traces 

116 

7.5 

+ 

+ 

- 

+ 

- 

- 

126 

4.5 

8 

- 

+  + 

- 

- 

- 

+ 

131 

5.2 

7.5 

traces 

+ 

- 

+ 

- 

traces 

142 

5 

7.7 

— 

+ 

_ 

— 

— 

traces 

157 

7.5 

8.5 

+ 

+ 

+ 

+  + 

- 

- 

210 

alcalin 

alcalin 

- 

+ 

■^== - 

TAni.FAt;  IV  {srii>) 


Acide  organique 

Acidité 

titraWe 

Ammoniaque 

avant 

après 

avant 

après 

avant 

après 

^84  cc. 

368  cc.  %„ 

0.7701  gr.  "/üo 

0.3227  gr.%0 

1.31  gr.  %„ 

0.48  gr.  o/oo 

360  cc.  0/^ 

52  ce.  %o 

0.5.542  . 

0  » 

0.81  » 

0.28  » 

- 

1.067 

0.228  . 

1 . 05  » 

0.50  » 

— 

- 

2.240  » 

0.078  » 

1.03  » 

0.50  » 

- 

_ 

O  7, 

0  > 

— 

— 

872  cc.  %a 

i-iHi  in':tJNi(>\  .MUjnoi.or.iQUE  intehnationmA': 

Dans  les  cas  de  létanie  manifeste,  l’iirine  devient  franehemcnt  alcalin^’ 
D'une  façon  constante,  l’élimination  des  carbonates  alcalins  est  augmÇ^^ 
tée  ;  pres([ue  toujours  les  phosphates  alcalins  augmentent  également. 

linue  jusqu’à  devenir  nulle  (sauf  dans  _ 


même  temps  l’acidité  titrahle  (U -  ,  -  ^  ,  . 

cas  118  où  elle  reste  constante).  Les  acides  organicpies  également  tl'n(>|^ 
nuent  d’une  façon  prescfuc  constante  (sauf  dans  les  cas  118  et  134  ou  > 
augmentent).  La  quantité  d’acides  organif|ues  diminuant,  l’amnioniutl 
urinaire  destiné  à  les  neutraliser  diminue  également,  et  cela  d’une 
tout  à  fait  constante.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  (()  fois  sur 
12  cas  indiqués  au  tableau)  on  observe  de  l’acétone  dans  les  urines 
vent  à  l’état  de  traces,  parfois  en  quantité  plus  considérable.  On  a 
la  présence  de  cet  acétone  à  une  mauvaise  combustion  au  niveau  des 
sus,  à  la  suite  de  l’anoxémie  relative,  due  à  l’alcalose.  . 

Certains  auteurs  ont  montré  que  l’acétone  augmentait  dans  les  un 
lorsqu’on  produisait  artificiellement  une  forte  alcalose  par  apport  exc 
de  sels  alcalins,  et  ils  croient  que  les  corps  cétoniques,  comme  les 
organiques,  s’éliminent  conjugués  aux  bases  ([u’ils  servent  à  neutiu 
Dans  un  seul  cas  seulement  (118),  l'élimination  d'acétone  s’accompe^^ 

d'une  augmentation  d’élimination  des  acides  organi(|ues,  partout  ai  ® 

il  y  a  au  contraire  diminution  ;  il  ne  semble  donc  pas  cpie  la  près® 
d'acétone  soit  justifiée  par  cette  hypothèse  _  ^ 

Si  nous  nous  reportons  maintenant  aux  cas  dans  lesejucls  il  ny 
pas  de  tétanie,  nous  retrouvons  les  mêmes  modifications  urinaires 
dans  les  cas  de  tétanie  nette  (tableau  IV),  . 

Augmentation  de  l'élimination  des  carbonates  et  pbos|)hates  ale® 
diminution  de  l’acidité  titrahle  de  l’urine,  diminution  de  l’amnionis^ 


Di’ésen®® 

V  eut 


tatioU 


des 


urinaire,  diminution  des  acides  organiques  (dans  un  casaugmen 
acides  organiques),  présence  fréquente  d’acétone  sans  relation 
aucun  des  éléments  connus  du  sang  ni  de  l’urine. 

J  (jgS 

Il  est  dillicilc  de  tirer  une  conclusion  précise  de  l’cnscmblc  “ 
résultats.  L’vlal  d  cticalosc  que  rhijpernentilalion  pulmonaire 
rclroiwe  darn  tonies  nos  expûrienees.  Cependant  à  elle  seule,  elle  n® 
lit  pas  à  provoquer  la  létanie.  Il  semble  qu’outre  une  prédisposiho'^ ^ 
uidiielle,  inlervienueni  eneore  d'autres  facteurs  que  nous  iquorons  el 
font  que  même  .si  le  pli  suiujuin  et  la  calcémie  restent  constants,  • 
nie  peut  se  manifester. 


la  1^1“' 


III.  —  Répnlation  nerveuse  de  l'équilibre  acide  buse.  —  Actâm 
sur  le  centre  respiratoire. 

Dans  le  mécanisme  régulateur  du  milieu  humoral,  les  reins 
viennent  pas  seuls  en  éliminant  les  bases  en  excès  et  en  retenu 
acides.  Le  centre  respiratoire  réagit  à  son  tour.  Aussitôt  que  la  non 
tration  du  CO'*  sanguin  est  descendue  en  dessous  du  seuil  d’excilat''”’ 
centre  respiratoire,  celui-ci  cesse  de  fonctionner  et  l’jiuiividu  pnlf® 
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^Pnée.  C’est  en  effet  ce  qui  arrive  chez  la  grande  niajorilé  des  sujets  ; 
‘'près  5  minutes  de  respiration  forcée,  les  mouvements  respiratoires 
'  eviennent  plus  superficiels  et  tendent  à  s’ari-èter.  Il  faut  à  ce  moment 
stimuler  le  sujet.  Au  cours  de  cette  phase  de  l’épreuve,  un  peu  pénible, 
respiration  est  réellement  «  volontaire  »,  les  mouvements  respiratoires 
Sont  réglés  par  l'activité  consciente  du  cerveau,  ce  n’est  plus  une  fonction 
'figétative.  Cependant,  à  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés,  la  respira- 
^'on  tend  chaque  fois  à  devenir  superficielle.  Cette  lutte  dure  au  minimum 
niinutes,  parfois  plus  longtemps.  Mais  chez  les  sujets  assez  jeunes, 
^  ont  la  souplesse  thoracique  est  grande,  en  même  temps  que  s’installent 
signes  tétaniques  nets  (main  d’accoucheur,  spasme  des  pieds,  spasme 
O  toute  la  musculature  faciale),  on  n'est  pas  peu  surpris  de  voir  la  respi- 
*‘'hon  devenir  assez  rapidement  très  ample,  un  peu  plus  rapide  et  «  auto- 
|"‘'tique  »  après  avoir  été  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  «  volon- 
“•  Il  semble  cpi’arrivée  à  un  certain  stade,  la  tétanie  apporte  une 
Porturhation  non  seulement  dans  le  système  neuro- musculaire  de  la  vie  de 
J  ®hon,  mais  aussi  dans  les  centres  sympathiques  et  plus  spécialement 
‘'ns  le  centre  respiratoire  :  une  ventilation  exagérée  n’amène  plus  une 
j*Pnée  consécutive,  mais  s’entretient  elle-même,  et  il  faut  un  effort  de  vo- 
pour  se  mettre  en  apnée.  Cet  état  paraît  d’autant  plus  paradoxal 
'1^'"  los  signes  tétaniques  vont  en  s’accentuant  fortement  et  que  le  sujet 
même  en  être  incommodé  (crampes  douloureuses,  fourmille- 

ments). 


Ig  ""lomatisation  de  la  respiration  s’observe  non  seulement  dans 
J*  ^''*anie  expérimentale,  mais  aussi  dans  des  cas  de  tétanie  par  hyper- 
•lation  chez  des  névropathes  :  une  jeune  femme  ressent  un  malaise 
"  s  Un  repas,  elle  respire  fortement  «  pour  faire  passer  »  ;  après  quel- 
*  H'inutes,  elle  sent  avec  terreur  que  ses  mains  s’engourdissent,  et 
yunt  que  c’est  le  signe  précurseur  d’engourdissement  plus  profond, 
^P'i’e  de  plus  belle  pour  se  rappeler  à  la  vie  ;  le  cercle  vicieux  est 


Hcspirulwn 


aiiUnnaliquc. 


HÊUNIUN  NEUnuLUGIQVE  INjmN  AVION  ALE 


Ilcspiralioii  auluinaliqdc. 
Taulüau  V  (suiU). 


- - 

Acido  üi'guni([U(! 

Acidité  tilrable 

Aiiiiiioniaque 

A. 

1‘. 

A. 

P. 

A. 

p. 

•12.1  oc.  %„ 

452  UC.  %„ 

152  cc.  %o 

452  cc.  %o 

1,001  fT.  %o 

2,110  » 

0  g*’-  %o 

o,ai  g.  %o 

0,31  il.  %" 
0,37  * 

créé  ;  la  famille  s’aU'olc,  el  on  requiert  le  médecin  d’urgence.  Celui- 


)\àer 


trouve  devant  un  beau  tableau  de  tétanie  par  hyperpnée,  qui  cesse  rap***^^ 
ment  lorsqu’on  invite  la  malade  à  cesser  toute  respiration.  Cependant  i 
n'est  pas  facile  d’obtenir  immédiatement  l’arrêt  respiratoire  volontaire  i 
meme  convaincue  de  la  nécessité  de  se  mettre  en  apnée,  la  malade  arriV® 
dilïicilement  à  maîtriser  ses  mouvements  respiratoires. 

Nous  n’avons  pas  noté  chaque  fois  dans  nos  protocoles,  l’autoinatis* 
tion  de  la  respiration,  nous  en  relevons  cependant  quelques-uns  qtH 
montrent  qu’il  n'y  a  pas  de  modllieations  caractéristicjues,  capable 
pliquer  cette  perturbation  profonde  de  la  physiologie  normale  du  centr® 
respiratoire  (tableau  V). 


IV.  —  Influence  sur  le  mélabolisine  cellulaire. 

Nous  avons  résumé  les  modifications  du  métabolisme  sur  trois  t® 
bleaux  classés  d’après  les  modilications  de  la  glycémie.  .  ^ 

L’examen  de  ces  tableaux  montre  que  dans  les  cas  où  la  glyeém'® 
augmenté  après  l’hyperpnée,  la  calcémie  a  augmenté  7  fois,  est  re® 
constante  3  fois,  a  diminué  1  fois  ;  les  acides  organiques  ont  diin* 

7  fois,  sont  restés  constants  1  fois,  ont  augmenté  1  fois  ;  le  rapport 
Goilfon  6  fois,  est  resté  stationnair® 

1  fois,  a  diminué  1  fois  ;  9  fois  sur  13  cas  il  y  a  eu  de  l’acétone  dan® 
urines  après  l’épreuve. 

Dans  les  cas  où  la  glycémie  n’a  pas  été  inodiHée  par  l’épreuVUi  ^ 
Ciilcémie  a  augmenté  3  fois,  diminué  G  fois,  est  restée  stationnaire  2^0** 
les  acides  organiques  ont  augmenté  2  fois,  sont  restés  invariables  1 
Le  rapport  de  Goiffon  a  augmenté  3  fois  ;  l’acétone  a  été  constatée  5 
sur  7  cas.  .  ^ 

Dans  les  cas  où  la  glycémie  a  diminué  après  l’épreuve,  la  calcém’®^^ 
diminué  1  fois,  est  restée  constante  1  fois  ;  les  acides  organiques 
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Taüi.hau  \  II[ 


Numéros 

'l'élu  iiio 

Glycémie 

Guicé.nie 

uviiiiL 

uvmiL 

u„rés 

uvuul 

après 

HO 

1 

0.91 

.108 

1  70 

170 

0.94 

0.84 

91.7 

91.7 

180 

0.9H 

0.98 

— 

201 

't' 

1  .23 

1.13 

_ 

202 

1  .30 

1.20 

_ 

— 

204 

0 . 98 

0.87 

100.90 

98.05 

- 

200 

1  . 30 

1  . 10 

-- 

- 

484 

320 

Crii/ahii  i  es  ili  min  nées 


Tabi.hau  VIH  (siiile) 


Urée 

Happort 
de  üuiftoii 

Acéluiic 

Uiiifrmislic 

avant 

après 

npros 

uva.iL 

a,,rès 

15.95 

9 . 08 

25 

19 

— 

T.  G.  Kjiilepliquc. 

- 

-- 

- 

- 

Ilyslérie. 

- 

- 

- 

- 

Kpilepsie. 

- 

- 

- 

l.uliyriulliiU'. 

37.55 

23 . 52 

— 

- 

- 

-1- 

l'àirèpludiU!. 

23.4 

17.97 

20.0 

18.4 

— 

+ 

’ninué  2  fois  ;  le  rapport  de  (jrilfon  a  diminué  2  fois,  l’acétone  a  été 
‘=°"statée3foissur3cas. 

toi  î  essaye  de  tirer  quelques  conclusions  générales,  on  voit  que  sur  un 
Uiie  '  '^6  recherches  de  glycémie,  l’éventualité  la  plus  fréquente  est 

augmentation  (16  fois),  augmentation  qui  peut  atteindre  dans  cer- 
‘“s  cas  jusqu’à  40  centigrammes  (no  153,  de  1,07  à  1,47  grammes  %o). 


du 
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Viennent  ensuite  par  ordre  de  fréquence  les  cas  où  la  glycémi® 
est  restée  constante  (13  fois).  Les  cas  dans  lesquels  la  glycémie  a  diminue 
sont  les  moins  nombreux  (7  fois),  la  diminution  atteignant  jusque 
20  cent.  (no205  de  1,30  à  1,10  gr.  %o. 

Parmi  les  cas  où  la  glycémie  a  augmenté,  nous  relevons  avec  la  plu® 
grande  fréquence  une  augmentation  de  la  calcémie  (7  fois  sur  11  cas),  une 
diminution  des  acides  organiques  (7  fois  sur  0  cas),  une  augmentation  du 
rapport  de  Goiffon  (6  fois  sur  8  cas). 

Ces  modifications  n’appartiennent  d’ailleurs  pas  en  propre  aux  cas  où 
la  glycémie  a  augmenté  ;  nous  les  retrouvons  dans  les  autres  cas  égale' 
ment,  quoique  avec  une  fréquence  moindre. 

Les  cas  dans  lesquels  la  glycémie  n’a  pas  été  modifiée  s’accomP®'. 
gnenl  plus  fréquemment  de  diminution  de  la  calcémie. 

Un  fait  remarquable,  c’est  que  les  cas  à  tétanie  nette,  accentuée,  se  ran 
gent  en  majorité  dans  le  groupe  des  glycémies  augmentées  (!)  fois 
7  cas).  Au  contraire,  c’est  parmi  les  cas  de  glycémie  invariable  qu’on  ren¬ 
contre  le  plus  grand  nombre  de  cas  à  tétanie  nulle  (6  fois  sur  7  cas). 

En  ce  qui  concerne  l’acétone,  on  a  trouvé  17  fois  sur  23  cas  (soit  dans 
78  %  des  cas  du  total)  sans  prédominance  pour  l’une  ou  l’autre  modifio»' 
tion  ;  glycémie  augmentée  9  fois  sur  13  cas  (soit  (59  %),  glycémie  non 
modifiée  5  fois  sur  7  (soit  71  %),  glycémie  diminuée  3  fois  sur  3  cas. 

L’augmentation  du  rapport  de  Goiffon  qui  serait  un  indice  d’une  insU 
fisance  de  combustion  des  déchets  a/.otés,  n’atteint  jamais  une  valo''^ 
anormalement  haute  à  la  suite  de  l’hyperpnée.  Si  l’on  essaye  de  trou¬ 
ver  une  relation  entre  le  rapport  de  Goiffon  et  la  présence  d’acétone,  q^^*’ 
on  se  le  rappelle,  a  été  également  attribuée  à  une  insuffisance  de  cofflfi^f 
tion,  on  voit  que  dans  les  9  cas  où  le  rapport  a  augmenté,  il  y  a  7 
eu  présence  d’acétone,  2  fois  absence,  3  fois  présence  d’acétone  quand  ® 
rapport  est  diminué,  et  une  fois  quand  le  rapport  est  resté  constant,  b 
fréquence  de  l’acétone  dans  le  cas  où  le  rapport  de  Goiffon  a  augme”  . 
(7  fois  sur  9,  soit  77  %)  ne  diffère  pas  de  la  fréquence  générale  de  Inn® 
tone  dans  les  urines  après  l’hyperpnée,  sans  tenir  compte  d’aucune  aùtr® 
modification  (17  fois  sur  23,  soit  78  %). 

Nous  donnons  en  résumé  ici  les  cinq  cas  dans  lesquels  les  éléments 
étudiés  ci-dessus  ont  été  recherchés  simultanément,  afin  de  schéniati*®*^ 
les  modifications. 


=  Constant.  — ■  A.  Auf^monto.  —  U.  Uiinimio.  ■ — Tr.  Traces. 


Numéro 

Glycémie 

Calcémie 

Ackle  orf,mni([ue 

Urée 

Itap.  ;  Goilïon 

Acétone 

“0-! 

A 

.  'fr. 

0((i) 

D 

A 

Tr. 

îii) 

A 

D 

1) 

A 

A 

n 

D 

A 

T’’" 

156 

A 

D 

D 

D 

D 

Tr. 
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Dans  2  cas  nous  avons  recherché  la  cholestérine,  nous  en  donnons  les 
résultats  à  titre  documentaire. 


Cholesthérine 

Glycémie 

Calcémie 

Cas  n»  216  (Epilepsie) 
aucun  signe  de  tétanie 

X  avant 
X.X  après 

1.53  gr.  %o 
1.77  gr.  %„ 

1.19  gr.  %o 
1.10  gr.  %„ 

99.37  milg.  %o 
99.37  milg.  %„ 

217  (névropathe) 
tétanie  très  fruste 

X  avant 
XX  après 

1.98  gr.  %o 
1.65  gr.  %„ 

0.97  gr.  %o 
1.07  gr. 

mil}?  %o 
86.54  milg  %o 

Résumé.  —  1.  La  tétanie  d’hyperpnée  s’accompagne  d’une  façon 
presque  constante  d’alcalose  sanguine.  Le  calcium  total  subit  des  fluc¬ 
tuations  variables  qui  ne  paraissent  pas  en  rapport  avec  le  degré  de  téta¬ 
nie. 

2-  On  peut  observer  une  constance  remarquable  du  milieu  sanguin  (pH 
®t  calcémie)  au  cours  d’une  tétanie  cependant  très  accentuée. 

Dans  tous  les  cas,  qu'il  y  ait  eu  ou  non  des  phénomènes  tétaniques 
®t  quelles  que  soient  les  modifications  sanguines  observées,  la  composi¬ 
tion  de  1  urine  traduit  la  lutte  de  l’organisme  contre  l’alcalose. 

J  Da  glycémie  peut  varier  dans  des  limites  assez  larges  sous  l’influence 
0  1  hyperventilation.  Quoique  en  gros  on  puisse  dire  que  l’augmentation 
®  ta  glycémie  s’observe  plus  fréquemment  dans  les  cas  de  tétanie  pro¬ 
noncée,  et  que  la  glycémie  reste  constante  dans  les  cas  de  tétanie  nulle, 
relations  ne  sont  nullement  constantes. 

L  hyperventilation  bien  menée  provoque  après  un  temps  variable 
noe  perturbation  de  la  physiologie  du  centre  respiratoire,  dont  la  sensi- 
*  dé  à  la  diminution  du  CO“  paraît  diminuée. 


Mi  U  KO  LO  G 10  un  INTLiKNATWNALE 


COMMUNICATIONS  SUR  L’ÉTIOLOGIE 


Convulsions  de  l’enfance  dans  leurs  rapports  avec  l’épilepsie, 
J’ur  MM.  (j.  Jlicuyiiit  cL  J.  Dukliineau. 

Parmi  les  enfanls  observés  à  la  Clinique  annexe  de  Neuro-Psychiatrie 
inl'antilc,  nous  avons  recherché  et  classé  les  observations  des  épilep" 
li(|ues  et  de  tous  les  enfants  ([ui,  devenus  ou  non  épileptiques,  avaient 
l)résenté  des  crises  convulsives  dans  leur  enfance.  Nos  recherches  ont 
porté  sur  une  statistique  de  27  mois  ;  clic  tendait  à  préciser  : 

leCe  pronostic  éloigné  des  convulsions  de  l’enfance,  le  terme  de  «  con* 
valsions»  étant  réservé  aux  crises  convulsives  apparues  avant  la  troisième 
année  ; 

2>Les  relations  avec  l’épilepsie  des  différentes  variétés  de  convulsions 
de  l’enfance  décrites  parles  auteurs. 


I.  —  Etude  statistique. 

Sur  2();}3  enfants  observés  entre  le  l®'' janvier  1930  et  le  le'  avril  19^^’ 
475  avaient  eu  ou  avaient  encore  des  crises  convulsives.  Ce  total  com' 
prend  ; 

If*  334  enfants  ayant  eu  des  convulsions  avant  3  ans. 

2“  141  enfants  dont  les  crises  convulsives  sont  apparues  après  3ans. 


A.  —  Enfanls  ayant  eu  des  convulsions  avant  3  ans. 

a)  Convulsions  de  l'enfance  suivies  d'épilepsie  ou  d'épileptoïdie. 

(l'est  par  l’interrogatoire  des  parents  que  nous  avons  précisé  les  ante 
cédenis  convulsifs  des  enfants.  Nous  nous  sommes  attachés  à  précise^ 
dans  la  recherche  des  antécédents  les  caractères  des  crises  convulsive* 
en  |)récisant  le  symptôme  commun  :  la  perte  de  connaissance. 

Celle  ci  est  facile  à  apprécier  chez  l’enfant,  pai  l’insensibilité  et  surtout, 
dans  l’interrogatoire,  par  la  révulsion  des  globes  oculaires  dont  l’existence 
sullit  pour  alïirmer  la  perte  de  conscience  de  l’enfant  convulsif.  Quant  n 
la  phase  tonico-clonique,  elle  est  variable  et  il  peut  y  avoir  ou  non  pâleU’’ 
ou  cyanose,  émission  d'urine,  etc. 

1“  Sur  nos  334  cas,  97  enfants,  soit  29,1  %  ont  présenté  des  crises  cO 
initiales  ultérieures  ;  ce  nombre  comprend  27  enfants  qui  n’ont  pu  ôtrc 
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vers  6  ans.  (>1  avaient  encore  des  crises  dans  la  seconde  enfance,  cl  l'ado¬ 
lescence. 

2°  100  enfants,  soit  30,(5  %,  ont  présenté,  à  défaut  de  crises  convulsives 
épileptiques  ou  d’absences  ultérieures,  des  manifestations  psj'chiques 
communément  rapportées  aux  étals  épileptiques,  sous  le  nom  d’épileploï- 
tlie  :  lenteur  d’idéation,  viscosité  mentale,  f  urtout  impulsivité,  colères 
clastiques,  fugues  ayant  parfois  le  caractère  de  véritables  équivalents, 
énurésie  tardive,  somnambulisme,  terreurs  nocturnes. 

Au  total  107  sujets  sur  334  convulsifs  (59,7  %)  ont  présenté  ultérieure¬ 
ment  des  manifestations  appartenant  à  l'épilepsie  convulsive  ou  psy¬ 
chique. 

h)  Convuhions  de  l'enfance  non  suivies  de  manifestations  épileptiques 


1”  Enfants  à  peu  près  normaux . 13 

Enfants  présentant  des  Ironhlcs  pspcliiqiics  non  épileptiques. ...  91 

Ces  sujets  se  répartissent  en  : 

Arriérés .  CO 

Parmi  lesquels  on  compte  : 

Idiots  simples .  20 

—  mongoliens .  4 

Imbéciles .  19 

Débiles  simples .  32 

^itjets  présentant  des  troubles  de  l'aflectivilé .  12 

(Dépression,  émotivité,  préoccupations  hypochoiulriaques). 

Pervers  instinctifs .  10 

Sujets  atteints  de  psijchose .  5 

Parmi  lesquels  : 

Démence  précoce .  4 

Paralysie  générale  juvénile .  1 


Sujets  présentant  des  séquelles  neurologiques  :  27  se  réparlissant  en  : 

Hydrocéphalie . ’ .  2 

Hémiplégie  cérébrale  infantile .  10 

Diplégie .  2 

Litllc .  4 

Syndrome  cérébelleux .  1 

Atbétose .  1 

Troubles  sensoriels  : 

Cécité . 1 

Surdi-Mutité .  4 

Troubles  physiopalhiques .  1 

Encéphalite . 

27 


^Conclusions.  Sur  334  enfants  ayant  eu  des  convulsions  dans  la  première 
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enfance,  13  seulement  étaient  normaux  clans  la  seconde  enfance  ou  l’ado¬ 
lescence.  Toutefois,  il  faut  tenir  compte  de  la  spécialisation  de  notre  con¬ 
sultation. 

Sur  les  321  anormaux,  on  note  197  épileplicjues  ou  épileptoïdes. 

Parmi  les  124  restants,  27  sont  atteints  detroubles  neurologiques  graves 
et  91  de  troubles  mentaux,  parmi  lesquels  figurent  :  34  arriérés  profonds, 
lOpervers  instinctifs,  .^aliénés. 


B.  —  Enfants  ayant  commencé  leurs  crises  convulsives  après  3  ans, 

La  symptomatologie  n’est  point  différente  des  crises  convulsives  delà 
première  enfance.  Les  crises  se  caractérisent  essentiellement  par  la  perte 
de  la  conscience,  que  complète,  à  cet  âge,  l'amnésie. 


Af-d  d’aiiparilion 
(les 

convulsions 

3  ans 

4. ans 

5  ans 

t;  ans 

Total 
des  cas 

(Convulsions  suivies  ulWricu- 
rement  d’èpilepsic . 

17 

7 

0 

11 

44 

Convulsions  avec  troubles 
épilcptoïdps . 

9 

r. 

4 

.3 

21 

Convulsions  avec  arriéra¬ 
tion  ou  troubles  du  carac- 

8 

.9 

S 

1 

13 

Convulsions  avec  troubles 
neurologifjucs . 

1 

0 

0 

0 

1 

Total  : 

.15 

ir. 

l(i 

1.9 

81 

Nous  avons  divisé  nos  141  observations  en  deux  groupes,  selon  que 
les  crises  convulsives  sont  apparues  avant  ou  après  7  ans. 

Nos  observations  se  répartissent  ainsi  : 

Crises  convulsives  apparues  de  3  à  7  ans .  81 

Crises  convulsives  apparues  de  7  à  20  ans .  60 

1"  Crises  convulsives  apparues  de3à  7  ans. 

Nous  résumons  leur  pronostic  dans  le  tableau  suivant  : 

Au  total,  sur  81  cas,  65,  soit  80  %,  sont  suivis  de  manifestations  comi' 
tiales  ou  épileptoïdes, 

2°  Crises  convulsives  apparues  pour  la  première  fois  après  7  ans,  jusqO 
15  ans. 
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Nos  casse  répartissent  dans  le  tableau  suivant. 
Crises  convulsives  ayant  déluUYi  «le  7  à  8  ans  . 


Début 


précisé 


13  à  14  » 

14  il  1.9  » 
au  (lelé  (le  l'« 


Conclusions.  —  A  partir  de  la  troisième  année,  la  propôrtion  des  crises 
•Convulsives  suiviesde  manifestations é])ileptiques  ouépileptoïdesaugmente 
^^Pidement  ;  par  contre,  le  nombre  total  de  ces  cas  est  inférieur  à  ce  qu’il 

avant  3ans. 

total  de  322  épileptiques  ou  épileptoïdes,  on  en  trouve  197  (soit 
^)  ayant  eu  des  crises  convulsives  avant  3  ans  ; 

(soit  20,2%)  dont  les  crises  convulsives  sont  apparues  pour  la  pre- 
"Dèrefois  entre  3  et  7  ans  ; 

seulement  ont  eu  leur  première  crise  à  7  ans  ou  au  delà  sans  avoir 
présenté  de  convulsions  dans  la  première  enfance. 

,  os  chiffres  précédents  démontrent  la  valeur  pronostique  des  convul- 
^•ons  de  1  enfance  et  leur  importance  comme  facteur  ultérieur  d’épilepsie; 
0  notion  était  d’ailleurs  celle  des  classiques,  depuis  Voisin. 

Un  de  nous  avait  rapportéantérieurementavec  Longchamptdes  chiffres 
I  confirmaient  cette  opinion  classique  ;  M.  Abadie  a  bien  voulu  le  rap- 
®  ®r  dans  son  rapport. 


Le  pronostic  des  convulsions  de  l’enfance  est-il  fonction  de 

LEUR  VARIÉTÉ  ? 

J^ans  la  deuxième  partie  de  notre  travail,  nous  avons  cherché  à  établir 


si  le 


Pronostie  des  convulsions  est  fonction  de  leur  variété. 


c  pronostic  n’est  pas  fonction  de  la  forme  des  convulsions,  car  l’exis- 
la  convulsions  toniques  ou  cloniques  n'a  aucune  importance  ; 

a  Valeur  de  ce  symptôme  est  accessoire  ;  ce  qui  importe  c’est  la  perte  de 

‘^““naissance. 

Mais  les  auteurs  ont  assigné  à  diverses  variétés  de  convulsions  des  ca¬ 
le^  •lui  permettraient  de  formuler  un  pronostic.  Nous  rappelons  que 
*  pédiatres  décrivent  les  convulsions  spasmophiliques,  les  convulsions 
yperpyrétiques,  le  spasme  du  sanglot,  les  convulsions  épileptiques  (De- 
etxMUo  Lévy). 

];  apportons  des  exemples  que  le  mal  comitial,  l’épilepsie  généra- 
•  peut  s’observer  ultérieurement  dans  toutes  les  formes  ;  à  son  défaut, 
peut  observer  des  troubles  moteurs,  des  déficits  psychiques  ou  des 
aies  du  caractère,  qui  assombrissent  le  pronostic  fonctionnel. 
Convulsions  hypevpyrcliqiies. 

®Us  ne  faisons  état  que  des  convulsions  apparaissant  au  cours  d’une 
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maladie  infectieuse  déterminée,  à  l’exclusion  des  poussées  brusques  a 
40’  (|ui  accompatfnent  souvent,  mais  d’une  façon  transitoire,  le  tableau  des 
convulsions  essentielles  de  l’enfance. 

a)  Coiwiilsioiia  cclalanl  au  début  de  la  maladie  infectieuse  : 

Dans  ce  cas,  ou  il  y  a  déjà  eu  des  convulsions  antérieures,  ouïe  malade 
présentait  déjà  une  encéphalopathie  grave. 

Obs  1.  — ■  1)...  a  présenté  des  convulsions  le  lendemain  de  sa  naissance’ 

La  j)onclion  lombaire  faite  à  cette  épocjue  a  été  négative. 

A  l’àge  de  h  ans,  elle  a  fait  une  nouvelle  crise  convulsive. 

A  ()  ans,  une  crise  convulsive  a  marqué  le  début  d'une  rougeole, 
s'est  elTectuéc  normalement. 

L’enfant  présente  actuellement  un  certain  retard  intellectuel  et  une  ouc 
silé  pathologi(|ue. 

Obs.  2.  -  Fillette  L...,  atteinte  demaladie  deLittle, avec  grave  arriér® 

tion  intellectuelle. 

La  ])rcmière  crise  convulsive  a  marqué  le  début  d’une  rougeole,  pu 
elle  a  eu  dans  la  suite  quelques  autres  crises  épileptiques. 

Obs.  il.  —  Enfant  D...  a  fait  sa  première  crise  convulsive  à  6  mois. 

Im  ponction  lombaire  praticpiée  a  été  négative. 

Il  a  fait  à  ()  ans  une  nouvelle  crise  convulsive,  cpii  a  marqué  le  de 
d’une  coqueluche. 

A  (S  ans,  il  a  présenté  et  il  présente  encore  une  série  d’absences  ep* 
Icptiqucs. 

Le  pronostic  de  semblables  crises  convulsives  dépend  de  la  gravité 
la  lésion,  la  maladie  infectieuse  réveillant  à  son  début  une  lésion  antéri®** 
rement  constituée. 

b)  Crises  coiwulsiues  éclatant  au  cours  de  la  maladie  infectieuse. 

Dans  ce  cas,  la  crise  cou vulsive  est  symptomaticiue  d’une  encépu^^^^ 
infectieuse,  sur  laquelle  M.  (jomby  a  insisté.  Là  encore  le  pronostic 
réservé.  .  j, 

Sur  19  observations  recueillies,  dans  trois  cas  seulement  l’état  ultén 


était  normal. 

Dans  les  IG  autres  cas  existaient  : 

Epilepsie  avec  troubles  du  caractère .  5 

Hémiplégie  cérébrale  infantile .  1 

'rroubles  du  caractère .  8 

Débilité  mentale .  2 


2”  Coiwulsions  spasmophiliques. 

Indépendamment  des  signes  biologiques  d’ordre  chimique  (hyP°^|gj 
cémic,  alcalose,  etc.)  discutables  pour  beaucoup  d’auteurs,  ce  sont 
signes  de  rachitisme  qui,  au  cours  de  convulsions,  même  avec  perte 
connaissance,  permettraient  d’appliquer  l’étiquette  de  «  spasinophi 
D’abord,  nous  n’avons  que  8  cas  où  les  stigmates  de  rachitisme 
serves  permettent  un  semblable  diagnostic,  ce  qui  réduit  déjà  singni 
meut  le  nombre  de  ces  convulsions  dites  «  spasmophiliques  ». 
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cas,  il  n’y  a  pas  de  crises  épileptiques  ultérieures,  mais  dans  6  cas  il  y  a 
eu  une  arriération  intellectuelle  marquée,  dans  un  cas  des  troubles  du  ca¬ 
ractère,  une  seule  fois  seulement  l’état  psychique  était  normal. 

Nous  rappelons  d’ailleurs  que  l’un  de  nous  a  rapporté  naguère,  avec 
ongchamp,  des  observations  dans  lesquelles  des  convulsions  étiquetées 
spasmophilie»  avaient  été  suivies  ultérieurement  de  crises  épileptiques 

incontestables. 

Ainsi,  les  convulsions  de  ce  type  n’ont  pas  le  pronostic  favorable  que 
certains  auteurs  leur  attribuent. 

3°  Spasmes  du  sanglot. 

Pour  terminer,  nous  l'apportons  deux  observations  de  spasme  du  saii- 
§  ot  suivi  d’épilepsie  vraie. 

obseroalion.  —  P.  Yvonne,  12  ans.  a  présenté  à  4  ans,  à  la  suite 
nne  réprimande,  une  crise  de  larme,  terminée  par  perte  de  connaissance, 
®nns  émission  d’urine  ni  morsure  de  la  langue. 

yans  les  6  mois  qui  suivirent,  apparurent  31  crises  avec  perte  de  con- 
inissance  ;  celles-ci  disparurent  pendant  trois  ans,  puis  elles  revinrent 
intervalle.  Elles  sont  actuellement  quotidiennes,  ont  le  caractère  de 
Crises  épileptiques  quoiqu’elles  se  produisent  souvent  à  l'occasion  d’une 
otion.  Par  intervalles,  au  cours  des  crises,  l’enfant  perd  ses  urines, 
^ous  1  influence  dugardénal,  les  crises  se  sont  améliorées,  mais  ont  été 
Remplacées  par  des  équivalents. 


®  observation.  —  V.  Florence,  âgée  de  13  ans  1/2,  a  eu  sa  première 
ccise  convulsive  à  9  mois  à  la  suite  d’une  colère. 

crises  ont  persisté  de  9  mois  à  4  ans,  tous  les  deux  ou  trois  mois, 
raideur  et  émission  d'urine.  Ultérieurement  et  actuellement  encore 
®  présente  des  équivalents  à  type  d’absences,  de  troubles  du  caractère 
Cf  Une  débilité  mentale  profonde. 


Conclusions  générales. 

Les  convulsions  de  la  première  enfance  se  compliquent  d’épilepsie 
ccuvulsive  dans  29,1  %  des  cas  et  d’épileptoïdie  convulsive  dans  30,6  % 
des  cas. 

^  Avec  les  réserves  qu’implique  la  spécialisation  de  notre  service,  nous 
^Voiis  trouvé  qu'un  nombre  infime  (13  sur  334)  d’anciens  convulsifs  ab- 
^  .^"^ROent  normaux. 

{[.g  Quund  les  crises  convulsives  apparaissent  pour  la  première  fois  en- 
JjffctTans,  elles  sont  suivies  d’épilepsie  motrice  ou  psychique  dans 
/o  des  cas. 

L  convient  de  retenir  que  61  %  des  épileptiques  ont  eu  dans  notre 
f'stique  des  convulsions  de  l’enfance  ;  ce  chiffre  renseigne  suffisamment 
valeur  pronostique  fâcheuse  de  ces  dernières, 
c  Sous  certaines  réserves,  quelle  que  soit  la  variété  des  convulsions 
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en  cause  (convulsions  hj'perpyrétiques,  spasmophiliques,  spasme  du  san¬ 
glot),  la  constatation  d’une  crise  convulsive  avec  perte  de  connaissance 
est  un  trouble  qui  doit  faire  réserver  l’avenir.  En  effet,  à  défaut  d’épüeP 
sie  ultérieure,  le  rendement  psychique  de  l’adolescent  ou  de  l’adulte  est 
souvent  déficient. 

Pratiquement,  il  faut  considérer  comme  ayant  la  valeur  d’une  crise 
épileptique,  toute  crise  convulsive  tonico-clonique  de  la  première  ou 
la  seconde  enfance,  qui  s’accompagne  de  perte  de  connaissance,  avec 
insensibilité  ou  révulsion  des  yeux. 

La  crise  convulsive  épileptique  est  un  mode  fréquent  de  réaction  u 
cerveau  de  l’enfant  à  toute  agression  traumatique,  infectieuse  ou  toxique  > 
le  pronostic  dépend  de  la  lésion  qui  laisse  le  cerveau  plus  fragile  poa> 
toute  agression  ultérieure,  infectieuse  ou  toxique.  ^ 

Nous  ne  rapportons  pas  actuellement  nos  recherches  sur  l’hérédité  e 
l’étiologie  de  l’épilepsie  infantile  et  juvénile  ;  il  y  a  des  facteurs  multip'®® 
{[ui  obligent  à  l’étude  des  corrélations  et  à  des  conclusions  prudenteS' 
Nous  publierons  ultérieurement  les  résulats  obtenus. 


Conceptions  étiologiques  modernes  des  épilepsies,  par  M.  MaUP*'-® 
Diok  (’foulouse). 

Le  rapport  du  professeur  Abadie  enregistre  avec  un  esprit  critique  trcs 
équitable  les  hypothèses  actuellement  en  faveur. 

Au  sujet  de  l’hérédité  je  ne  pense  pas  qu’on  puisse  faire  grand  état  d®* 
documents  très  anciens,  car  l’épilepsie  était  confondue  avec  l’hystér*®’ 
certaines  chorées  et  divers  comas  ;  à  partir  du  xv!!**  siècle,  deux  thés®* 
s’opposaient,  suivant  l'une  il  s’agit  d’une  affection  symptomatique  de  1® 
sionsou  de  troubles  viscéraux,  elle  se  rattache  à  la  conception  humor^ 
de  Galien  ;  l’autre,  défendue  parLe  Pois,  affirmait  une  altération  priuiih'® 
de  l’encéphale.  _ 

L’épilepsie  au  xviiP  siècle  fit  partie  des  affections  vaporeuses.  Ma*® 
faudrait  un  volume  pour  exposer  cette  question  historique. 

Le  rattachement  de  l’épilepsie  à  des  influences  morales  jadis  en  h®” 
neur,  attire  à  nouveau  l’attention,  avec,  malheureusement,  une  certain® 
obscurité  terminologique. 

Je  ne  pense  pas  qu’aucune  maladie  puisse  relever  fl'une  cause  P^î 
chologique.  11  existe  des  maladies  constitutionnelles  cpii  débutent  avant  o 
après  la  puberté  et  qui  sont  dues,  non  à  des  causes  morales,  mais  bien 
une  fragilité  cellulaire  nerveuse  interdisant  l’adaptation  adéquate  an>^ 
étapes  de  la  vie.  Ce  sont  là  des  manifestations  à  retardement  que  les  con 
llits  avec  l’ambiance  révèlent  mais  ne  créent  pas. 

Il  existe  par  ailleurs  des  maladies  acquises  qui  entravent  la  biogéné^® 
ou  la  psychogénèse  (encéphalites  diverses)  dont  lepilepsie  traduit  nn® 
séquelle. 

En  ce  qui  concerne  spécialement  l’épilepsie,  la  notion  de  syndroin® 
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^  Origine  multiple  exclut  la  possibilité  d’une  constitution  physique  et  men¬ 
tale  épileptoïde 

•le  ne  dirai  qu’un  mot  des  épilepsies  spécifiques  auxquelles  j’avais  con¬ 
sacré  un  travail  dès  1897  ;  me  sera-t-il  permis  de  rappeler  de  plus  récentes 
recherches  où  je  montrais  que  le  liquide  C.-R.  lors  des  états  de  mal,  peut 
rnir  une  réaction  positive  au  benjoin  colloïdal,  soit  du  type  nettement 
spécifique,  soit  du  type  méningitique,  réaction  qui  semble  n’être  que  tem¬ 
poraire. 


Sur  1  épilepsie  essentielle  dans  ses  rapports  avec  la  constitution 
^orphologiqne  et  le  système  végétatif.  ])ar  MM.  Du  Ac;.\N]:sco, 
Axente  (S.)  et  Buttu  (S.)  (Bucarest). 


ans  ces  derniers  temps,  l’étude  de  la  constitution  a  pris  un  grand 
cioppenient  pour  la  compréhension  des  problèmes  de  pathologie  géné- 
*'a  e  et  surtout  des  alïections  hérédo-familiales.  Nous  avons  cru  utile  de 
cl  l’importance  du  facteur  constitutionnel  dans  la  patbogénie 

^0  epilepsie  idiopathique.  Ce  fait  nous  parut  d’autant  plus  utile  que 
^^après  la  grande  statistique  de  Muskens,  dans  31  %  des  cas  il  y  a  une 
ansinission  directe  de  l’épilepsie  à  la  descendance.  La  pluj)art  des  au¬ 
ra  d  ailleurs  sont  d’accord  que  dans  l'étiologie  de  l’épilepsie  essentielle 
fact  ^l®ox  facteurs  :  l’un  inné  ou  constitutionnel  et  l’autre  acquis.  Le 
®ur  constitutionnel  ne  serait  en  dernière  analyse  qu’un  état  particu- 


ou  système  végétatif  intégral  (système  nerveux  végétatif  et  milieu 
d’après  la  conception  de  Fr.  Kraus),  qui  prédisposerait  aux 

t^ans  cet  ordre  d  idées  nous  avons  cherché  à  déterminer  s’il  n’existe 
dans  l’épilepsie  essentielle  un  biotype  ])articulier,  tant  du  point  de 
Oede  la  constitution  morphologique  que  du  système  neuro-végétatif, 
our  la  constitution  morphologicjue,  nous  avons  ap])li([ué  des  mensu- 
lons  anthropologicjues  d’après  la  méthode  de  Breitmann,  avec  certaines 
de  1  '  ®or  1(5  cas  d’épilepsie  essentielle.  Nous  avons  déterminé 

la  f  '  l’indice  morphologi(|ue  delà  constitution  en  nous  servant  de 

urmule  que  l’un  de  nous  (Buttu)  avait  établie  antérieurement  : 

Loin 


oiigiieiir  du  membre  supérieur  -)-  long,  du  memb.  iuf.  -\-  exlrèmité  céplw- 
f  f.  ^  (longueur  du  tronc  -f-  diamètre  transversc  du  cou). 

^  mdice  varie  chez  les  bréviligne  entre  0,95-1,04  et  chez  les  longilignes 
J.  ^’0fi-l,15.  Les  chilfres  moyens  correspondent  aux  types  intermé- 
’aires  parmi  lesquels  on  trouve  le  type  moyen  normal  décrit  par 

*•  I^arbara. 

®  16  cas  examinés,  nous  en  avons  trouvé  15 ayant  la  mcmeconstitution 
Poologique,  correspondant  au  type  longiligne  sthénique  (thyroïdien 
^pi'ès  Pende).  Dans  un  seul  cas  nous  avons  noté  une  constitution  lon- 
jSne  asthénique  (type  hyperthyroïdien-byperpitui taire). 

effet,  l’indice  morphologique  dans  le  groupe  des  premiers  15  sujets 
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épileptiques  fut  trouvé  variant  entre  1,03-1,10  ;  dans  le  dernier  cas  on 
eut  le  ehiiïre  de  1,10. 

Nous  avons,  d’autre  part,  chez  les  mêmes  malades,  exploré  l’état  d" 
système  végétatif,  dans  l’intervalle  des  crises,  par  le  test  à  l’adrénalin® 
(injection  intraveineuse  à  la  dose  de  1  cc.  de  la  solution  1  :  100.000)  o* 
d’après  les  réflexes  solaire  et  oculo-cardiaque.  Chez  tous  il  y  avait  U'’ 
ampholropisme  (type  neurotonique),  mais  chez  14  sujets  nous  avons 
trouvé  une  prévalence  vagotonicpie,  chez  deux  autres  une  prédominanCÊ 
sympalicotonique. 

Par  conséquent,  le  type  rencontré  par  nous  dans  l’épilepsie  cssentiell  > 
correspond  en  général  au  biotype  longiligne  sthénique  (variété  hyperthy 
roïdienne  d’après  Pende)  avec  un  système  végétatif  neurotoniquO)  * 
prévalcnce  vagotonique,  légèrement  hypotensif  (hyposurrénalien). 


Quatre  cas  d’épilepsie  d’origine  pleûro-pulmonaire.  jiar  MM.  CossA 
cl,  Destre.s  (d(ï  Nic(i). 


Les  quatre  observations  que  nous  apportons  à  la  Réunion  neurologi<I“® 
n’ont  pas  d’autre  prétention  que  d’être  de  ces  documents  cliniq**®® 
demandés  par  M.  Abadie  dans  son  rapport. 


Ohucrvalinn  I.  —  VI"»  H. 
veniiit  de  l•('m|)()^t('l•  îles  i 
ir6|iili!|isie  l•.lllssl(Hle 
f,'6nei’:diséi!s.  ceiiine 


,  30  ans  l'iiit  brusqueii 
1  siiec.ès  releiitissiinls  à  lu  Monnaie  de  lirn.xelles,  une  c 
i-a,  |inis  chute,  perte  de  connaissance,  convulsions  clomî 
lèvres,  urination,  et  amnésie  consécutive. 


:s  se  reproduisent  ciiui  fois  ;  puis,  siirvienl,  au  début  de  lilé7  une  hémopty®*® 
pour  lai[uelle  la  malade  va  consulter  le  D''  Destros.  L’examen  montre,  outre  une  lay 
fi-ite  bacillaire,  l’existeiice  d’une  caverne  tuberculeuse,  grosse  comme  une  mandari  i 
se  iirojetant  à  la  l'adio  sous  la  clavicule  droite.  La  malade  est  snbfébrile,  son 
tien  baeillil'ère.  Un  pneumid.liorax  artil'iciel  le  10  lévrier  lO’^?  améliore  eoii.sidérable't' 
l'élat  oénéral  et  pulmonaire. 

Annnic  rnsi’  raniiliiila  ne  se  prnilnil  plus  après  cette  intervention, 
l'.n  mai  lll.il ,  une  petite  liémpotysie  nouvelle  se  produit  ;  l’examen  clinique  ne  r 
rien,  la  radioscopie  montre  l’iaxistence  d’une  ombre  hilaire  (,01110.110  plus  importantes’^ 
raccoiitumée  et  dans  cette  ombre  d’une  zone  ]ihis  claire  avec  niveau  liquidien. 

l’.n  se|itembre  1031,  une  crise  comitiale  se  produit  de  nouveau,  suivie  de  trois 
dans  l’osfiace  d’un  mois.  L’exameii  montre  alors  nettement  dans  le  hile  (,01110116  1 
tence,  d’une  caverne  (irosse  comme  un  gros  iinif  do  poule.  Un  piieumo  électif  ^ 
est  institué;  la  température  redevient  normale.  L’image  cavitaire  gauche  n’a  p®® 
retrouvée  depuis.  I.es  crises  cuiiiiliulcs  ne  se  saiil  pas  irprudniles. 


jutre® 


Ohsrriialiun  II.  --  .M.  I)...,  23  ans.  Un  pleine  santé  apparente;  en  janvierlOliü  ce 
lade  a  [irésenté  une  crise  classique  d’épilepsie.  Deux  autres  crises  suivent  qui  ont 
trailces  par  du  bromure  et  liiminal.  Le  Di  Destrés  le  voit  le  27  février  19'29  parce  5 
a  craché  du  sang  huit  jours  auparavant.  jg 

liifiltraiion  tuberculeuse  des  deux  lobes  supérieurs  droits.  Température  è  38 
soir,  le  matin.  Présence  de  bacille  de  Koch  dans  l’exjiectoration.  Vernes  résor 


Pneumothorax  associé  à  la  crysothérapie.  ^ 

La  Icmpérature  tombe,  à  la  normale  en  4  jours.  Un  épanchement  moyen  sorven®^^^ 
décembre  1930  s’est  résorbé.  Augmentation  de  poids  de  12  kil.  V’ernes  résorcine  jai^^.^ 
1932  :  4.  Depuis  l’institution  du  pneumothorax,  les  crises  comitiales  ne  se  sont  J® 
reproduites. 
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Obierualion  lU.  — .  \i,  1).,,.,  31  ans,  est  un  loueur  de  voilures  i.iui  a  été  traité  avec  suc- 
•îes  par  un  pneumotliorax  uauclie,  pour  une  vaste  lésion  ulcéreuse  du  lobe  inférieur  de 

ce  côté. 

^  En  janvier  1931,  alors  ([ue  tout  va  bien  depuis  trois  mois,  après  un  surmenage  phy- 
®*que  excessif,  un  épanchement  se  produit  dans  le  pneumo.  Cet  exsudât  augmente 
rapidement.  A  partir  du  moment  où  il  atteint  le  sommet  de  la  plèvre  gauche,  il  devient 
impossible  de  coucher  le  malade  sur  le  côté  droit  (position  habituelle  pour  les  insulïla- 
|ons)  sans  que  se  produise  une  crise  comitiale.  La  face  devient  vultueuse,  des  convul- 
®mns  cliniques  des  muscles  do  la  face  et  de  la  ceinture  scapulaire  se  produisent,  la 
perte  de  connaissance  suit.  11  sullit  de  recoucher  ce  malade  sur  le  dos  pour  ([ue  dispa¬ 
raissent  tous  ces  phénomènes.  .\près  ponction  évacuatrice  de  la  plèvre,  ces  pliénomènes 
nerveux  ne  se  sont  pas  reproduits.  Ultérieurement  une  phrénicectomie  gauclie  a  pu  être 
pratiquée  sans  qu’aucune  crise  apparaisse. 

Observation  IV. — ■  M.  Br...,  34  ans,  a  été  néphrectomisé  en  1920  pour  tuberculose 
r  nale  gauche.  En  janvier  1930  on  doit  lui  faire  un  pneumothorax  artificiel  pour  ca- 
erne  du  sommet  gauclie.  L’été  suivant,  pendant  ses  vacances,  le  D'  Destrés  confie  à 
nh  de  ses  confrères  de  Vencc  le  soin  de  faire  les  iiisul'llations.  .\  la  première  tentative, 
la  pénétration  du  trocart  cl  avant  ipie  l’azote  ait  ]iénétré  dans  la  plèvre,  le  malade 
nyanose,  puis  surviennent  dos  convulsions  cloniques  durant  quelques  minutes  aux- 
^helles  succède  un  état  d’agitation  motrice  intense.  Enlin,  durant  deux  jours,  un  état 
lirant  oontusionncl  avec  agitation  durant  lequel  le  malade  s’est  masturbé  sans  arrêt, 
genoux  sur  son  lit.  Cet  état  s’est  terminé  brusquement.  Le  malade  n’en  a  gardé 
®llCun  souvenir  [irécis,  mais  seulement  celui  d’un  maliiise  tel  ipio,  de  peur  de  le  voir  se 
enouveler,  il  n  refusé  l’entretien  de  son  pneumo.  Il  est  mort ,  depuis,  de  néphrite  tuber- 
'=Heuse  droite. 


Ainsi 


nos  quatre  observations  représentent  trois  types  étiologiques 


épilepsie  pleuro-pulmonaire. 

,  Dans  les  deux  premiers  cas,  les  crises  comitiales  sont  le  premier 
d’une  atteinte  tuberculeuse  du  poumon.  Le  traitement  de  cetle 
P  ^®inle,  même  traumati.sant  pour  la  plèvre,  fait  disparaître  les  crises. 

les-ci,  dans  la  première  observation,  reparaissent  lors  d'une  rechute 
^!^*^°naire  du  côté  opposé  et  disparaissent  avec  elle.  11  nous  paraît 
■  dans  ce  premier  groupe  de  ne  pas  admettre  une  origine  toxique 

épilepsie  :  excitation  réflexe  des  centres  nerveux  créée  par  la  résorp- 
°2o  produits  toxiques  d'origine  pulmonaire. 

L,a  troisième  observation  concerne  une  épilepsie  pleurale  d’origine 
.  — Le  malade  avait  des  crises  lorsque  son  changement  de  posi- 

^^'i  faisait  peser  le  liquide  d’épanchement  sur  le  médiastin  et  non  plus 
diaphragme. 

°  La  quatrième  observation  paraît  bien  concerner  une  crise  comitiale 
•^inpagnée  de  troubles  psychiques  (confusion  et  automatisme),  plus 
Un  équivalent  psychique  lui-même  (secousses  du  début).  Nous  avouons 
pas  en  concevoir  nettement  la  pathogénie.  Peut-être  un  élément 
•■infectieux  se  superpose-t-il  ici  à  la  simple  action  réflexe. 
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Paludisme  et  épilepsie,  par  M.  A.  I’orot 

M.  Abadie,  à  propos  de  l’épilepsie  postmalarialliérapique,  a  soulevé 
la  question  du  rôle  épileplo.qène  du  paludisme.  Dans  cette  symbiose 
morbide  que  représente  le  paralytirpie  général  impaludé,  pour  faire  Is 
part  respective  des  deux  facteurs  en  cause,  syphilis  et  paludisme,  u 
faut  connaître,  au  préalable,  ce  dont  chacun  est  capable,  isolément. 
syphilis  a  largement  fait  sa  preuve  d’une  menace  convulsivante  étendue 
non  seulement  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie,  mais  jusciu'à  la  des¬ 
cendance.  Le  danger  du  paludisme,  à  cet  égard,  nous  paraît, bien  moindre, 
([uoicpi’on  en  ait  dit.  Le  cbai)iti-e  des  sc(]iielles  «  léqilimcs  )>  du  pull' 
disme,  dans  l’ordre  neuropsyehiatrique,  nous  paraît  nécessiter  une  mis® 
au  point  nouvelle.  Nous  n'envisagerons,  aujourd’hui,  ([ue  le  domaine 
l’éjjilepsie. 

Qu’on  nous  permette  d’a|)porter  une  opinion  basée  sur  une  pr®' 
tique  personnelle  de,  2,')  années  dans  l’Afrique  du  Nord  :  de  1907  à  19^^’ 
dans  un  grand  service  de  médecine  générale  à  l’Hôpilal  civil  françi'i® 
de  Tunis,  où  abondaient  les  paludéens  ;  —  de  lOlü  à  1918,  au  Centre 
Neurologique  Militaire  d'Alger  où,  avec  mes  collaborateurs,  nous  avous 
particulièrement  étudié  les  séquelles  neuropsycbicpies  du  paludisni®’ 
pendant  les  années  1918  à  192i)  où,  comme  expert  siréeialiste  dn  Centi® 
de  réforme,  nous  avons  eu  à  nous  prononcer  souvent  sur  la  légitimité  ‘ 
crise  imputéesà  un  paludisme  de  guerre  ;  —  enfin,  pendant  ces  25  années 
sur  un  grand  nombre  de  cas  d’observations  de  clientèle  où  les  épüeP 
ticpies  sont  nombreux. 

I.  — Que  le  o/fyc  s’accompagne  de  manifestations  convu 

sives,  personne  ne  le  conteste  aujourd’hui.  Ces  accidents  s’observeo 
dans  les  circonstances  clini<|ues  suivantes  : 

a)  dans  le  pahidisnie  de  première  invasion  ;  mais,  là,  il  semble  sur 
tout  l'apanage  des  enfants  et  des  jennes.snjels  ; 

b)  dans  les  reprises  du  i)aludisnie  avec  sommation  des  accès,  ver| 
tables  formes  pernicieuses  convulsives  ;  c’est  un  des  ty])es  de  formes 
braies  des  anciens  auteurs.  Dans  ces  vingt  dernières  années,  on  y  aajou 

notion  de  réactions  méningées  fugaces,  relativement  frértuenles,  ® 

jeut 


nK[ne 


de  réactions  méningées  fugaces,  relativement  fré([uenles,  ‘ 
)logic[ues  (Paisseau,  Ilutinel  et  nous-mème).  l’arfois  f 


.  oduire  Vêlai  de  mal  morlel. 

’l’out  cela  n’a  rien  (|ue  de  banal  et  ne  dépasse  pas  les  possibilités  9^’^ 
suppose  toute  pyrexie  de  l’enfance  ou  toute  maladie  ou  accident  siiscep 
tilde  de  déclencher  des  raptus  méningo-encépbali(|ues  (encéphal’*®* 
aiguës  secondaires  des  maladies  infectieuses,  insolation,  intoxicati® 
oxycarbonée,  etc...).  Je  ne  crois  ])as  que,  sur  ce  terrain, 
lance  de  beaucoup  les  autres  facleui  s  étiologiques  de  cette  catégorie, 
tout  cas,  ce  (|u’il  faut  bien  souligner,  c’est  que  les  manifestations  cm* 
vulsives  de  la  malaria  aiguë  sont  toujours  satellites  de  l’accès  féb^J  ® 
et  ne  se  présentent  guère,  à  notre  connaissance,  comme  manifesta 
lions  isolées. 


jation 
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—  Pendant  la  coiwalescence  du  paludisme,  on  peut  voir  (luclques 
accidents  épileptiqui  ■s  :  crises  ou  é([uivalents  psychiques,  mais  ces  faits 
se  rencontrent  en  très  petit  nombre  et,  dans  nos  observations  du  Centre 
neurologique  d’Alger,  ils  constituaient  une  infime  proportion  des  syn¬ 
dromes  neuro-psychiques,  si  nombreux  et  si  divers,  que  nous  avions  à 
mettre  au  point.  .le  me  hâte  d'ajouter  que  presque  tous  correspondaient 
à  des  poussées  actives  de  la  malaria  mal  éteinte,  traduites  par  des  éléva- 
hons  thermiques  discrètes  ou  la  présence  d’hémato/.oaires  ;  nous  avons 
insisté  avec  R.  A.  Gutman  sur  ces  formes  neuro-psychiques  traînantes 
du  paludisme  qui  n’étaient  que  du  paludisme  insuffisamment  traité. 

ni.  — Mais,  où  le  problème  devient  intéressant,  c’est  de  savoir  si  un 
paludisme  aigu,  convulsivant  ou  non,  est  susceptible  de  créer  l'épilepsie 
durable.  Y  a-t-il  des  sujets  épileptiques  habituels,  chez  lesquels  les  acc'  ■ 
dents  convulsifs  puissent  être  rapportés,  à  coup  sur,  à  un  paludisme 

antécédent  ? 

l’anus  ne  le  pensons  pas. 

Plusieurs  dossiers  nous  ont  été  soumis  par  les  Centres  de  Réforme  et 
nous  avons  eu  à  discuter  plusieurs  fois  de  crises  nerveuses  imputées  à 
l'n  paludisme  antérieur.  Dans  quelques  cas,  l’existence  même  des  crises 
dût  être  rejetée  ou  bien  le  paludisme  n’était  pas  suffisa.ument  établi  ; 
Celait  des  suggestions  intéressées.  Trois  cas  seulement  ont  retenu  notre 
attention  et  mérité  observation  et  discussion.  Pour  deux,  il  s'agissait  de 
manifestations  hystériques  banales  ;  dans  le  troisième  cas,  il  y  avait 
®n  crises  comitiales  constatées  au  moment  du  paludisme  actif  et  pen¬ 
dant  quelques  mois  ;  mais,  depuis,  le  sujet,  par  une  sorte  de  persévé- 
l’ation  pithiatique,  présentait  des  chutes  avec  mouvements  désordonnés, 
dont  la  périodicité  trop  régulière  et  surtout  les  caractères  intrinsèques 
faisaient  une  manifestation  franchement  hystérique. 

Les  épileptiques  adultes  que  j’observe  fréquemment  dans  l’Afrique  du 
Nord  peuvent  bien  avoir  eu  et  ont  eu,  en  fait,  souvent,  du  paludisme 
dans  leurs  antécédents.  Mais  les  investigations  auxquelles  on  se  livre, 
dans  chaque  cas  particulier,  montrent  que  le  rapport  chronologique  de  cause 
à  effet  est  loin  d’être  établi  et  que,  le  plus  souvent,  il  y  a  une  cause  épi- 
leptogène  autrement  directe  et  importante  :  alcoolisme,  syphilis,  etc... 

Une  seule  exception  cependant  :  lorsqu’un  paludisme  sévère  frappe 
des  enfants  en  bas  âge,  dans  les  deux  premières  années  de  la  vie,  il 
peut  créer  de  vérilables  encéphalopailiies  à  séquelles  durables  :  arriéra- 
*mn,  diplégies  ou  hémiplégies,  syndromes  infantiles  dont  l’épilepsie  fait 
partie  intégrante.  Il  est  bien  rare  alors  que  la  maladie  comitiale  soit  pure 
al  exempte  de  tout  autre  symptôme  ncurologicjue. 

Au  Congrès  de  Médecine  de  Bordeaux,  en  1923,  dans  la  discussion 
ù  Rapport  sur  «  les  suites  éloignées  du  paludisme  »,  j’ai  insisté  sur  le 
contraste  qui  existait  entre  la  richesse  et  l’abondance  des  efflorescences 
nerveuses  du  f)aludisme  aigu  et  la  rareté  des  vraies  séquelles  neurolo- 
pques  durables.  Dans  ses  périodes  d’activité,  la  malaria  provoque  des 
yperhémies  fugaces,  des  poussées  congestives  légères  du  cerveau  ainsi 
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que  des  réactions  méningo-radiculaires  superficielles  qui  sont  respon¬ 
sables  de  beaucoup  de  symptômes  psychiques,  moteurs  ou  algiqu®*» 
essentiellement  transitoires  ;  mais  de  lésions  définitives,  destructives  ou 
laissant  une  empreinte  microscopique  indélébile,  il  n’y  en  a  guère  que 
dans  la  première  enfance,  période  de  grande  fragilité. 

En  résumé,  nous  pensons  qu’il  peut  y  avoir,  dans  le  paludisme  aigu,  des 
manifestations  convulsives,  mais  qui  ne  survivent  guère  à  la  poussée 
aiguë  qui  les  conditionne. 

Les  seules  épilepsies  durables  qu'il  nous  ait  été  donné  d’observer 
étaient  dues  à  des  encéphalopathies  paludéennes  de  la  première  enfance. 

On  ne  saurait  donc  attribuer  au  paludisme  un  pouvoir  épileptogène 
spécial  et  électif. 

Son  rôle  dans  le  déterminisme  des  phénomènes  convulsifs  observés 
chez  quelques  paralytiques  généraux  impaludés  n’est  probablement  qu  un 
rôle  de  déclenchement,  de  déséquilibre  humoral  sur  un  terrain  organi* 
quement  touché  par  la  syphilis. 

Epilepsie  remontant  à  20  ans,  hypotension  cérébrale  probable. 

Guérison  par  trépanation,  par  M.  H.  Brünschweiler  (Lausanne). 

Il  y  a  un  mécanisme  que  je  n’ai  pas  entendu  mentionner,  si  je  ne  me 
trompe,  et  que  j’ai  rencontré  chez  une  malade  de  ma  policlinique. 

Une  femme  de  52  ans  avait  chaque  jour  plusieurs  crises  épileptique® 
depuis  une  vingtaine  d’années.  Les  crises  auraient  toujours  été  généra¬ 
lisées.  Ln  1929,  guérison  apparente  de  plusieurs  mois  après  un  traitement 
par  leluminal.  Mais  à  la  suite  d’absorption  d’alcool,  la  malade  fait  brus¬ 
quement  des  crises  subintrantes  jour  et  nuit  presque  sans  répit.  Je  dis¬ 
tingue  alors  des  signes  jacksoniens  à  gauche.  Une  ponction  lombaire 
montre  ceci  de  particulie!  que  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  s'écoule  qu’oU 
moinenl  des  crises  et  en  dehors  de  cela  on  ne  pouvait  pas  obtenir  une 
goutte  de  liquide. 

Je  fis  faire,  par  le  D''  Paschoud,  la  trépanation  qui  sembla  nous  donner 
l'explication  de  ce  phénomène  :  au  moment  où  nous  détachâmes  de  la  durt' 
mère  la  grande  rondelle  osseuse  découpée  par  le  trépan  de  Jentzer,  nous 
vîmes  le  cerveau  s’enfoncer  brusquement  d'une  façon  extraordinaire,  comtn^ 
aspiré  dans  la  boite  crânienne,  et  présenter  à  cet  endroit  une  concavité 
forme  d'entonnoir.  \\  devait  donc  y  avoir  une  hypotension  crânienne, 
avons  trouvé  les  méninges  épaissies.  Nous  n’avons  pas  replacé  le  volet- 
Nous  n’avons  fait  aucune  autre  intervention,  et  pourtant  la  malade  q^^® 
j’observe  toujours,  n’a  plus  eu  de  crises  depuis  ces  2  ans  1/2  après  en 
avoir  eu  plusieurs  par  jour  pendant  20  ans. 

Grises  épileptiques  et  varices  des  méninges,  par  .M.  H.Brunscuweii-ëB 
(Lausanne). 

Une  autre  de  mes  malades  présentait  également  plusieurs  fois  par  jonf 
des  crises  généralisées,  mais  avec  signes  de  localisation  dans  la  région 
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pariétale  gauche.  Je  fis  pratiquer  la  trépanation  parle  D'' Paschoud,  pen¬ 
sant  à  l’éventualité  d'un  agent  compresseur.  Et  nous  trouvâmes  2  énormes 
Veines,  2  varices  1  une  à  coté  de  l’autre,  considcrahlement  dilatées,  et  tra¬ 
versant  de  haut  en  bas  la  région  pariétale  à  travers  toute  la  hauteur  de 
notre  volet 

Une  guérison  de  quelques  mois  suivit  l’opération,  mais  une  crise  a 
reparu  une  lois  au  moment  des  règles  ;  depuis  3  mois  il  n’y  a  de  nouveau 
plus  eu  aucune  crise. 


Epilepsie  réflexe  provoquée  par  excitations  optiques  des  rayons 
solaires,  par  MM.  A.  R.vdovici,  VI.  Misinuou  et  M.  Gluckman 
(Bucarest). 

L  épilepsie  réflexe  est  encore  considérée  aujourd’hui  comme  une  curio¬ 
sité  pathologique.  d’interprétation  plus  ou  moins  douteuse.  La  lésion  de 
1  écorce  motrice  avant  tout,  et  le  trouble  de  l  équilibre  humoral,  sont  les 
deux  facteurs  qu’on  considère,  en  général,  suffisants  pour  édifier  une 
pathogénie  de  l’épilepsie.  Et  pourtant,  des  faits  incontestables  viennent 
démontrer  le  rôle  parfois  déterminant  que  jouent  les  excitations  afférentes 
par  les  voies  sensitivo-sensorielles  ou  végétatives,  et  l’influence  des  zones 
corticales  réceptives,  dans  le  déclenchement  de  l’accès  convulsif.  Nous 
croyons  pouvoir  exposer  un  tel  fait  dans  le  cas  suivant  : 

A.  A...,  âgé  de  20  ans,  entre  le  20  avril  1031,  présente  des  troubles  moteurs  sous 
arme  de  mouvements  involontaires  de  la  tête  et  des  yeux  sous  l'influence  des  rayons 
j®*®‘res.  Les  premières  manifestations  datent  depuis  environ  dix  ans.  A  l’âge  de  lü- 
aus,  étant  élève  à  l’école  primaire,  ses  collègues  l’effrayaient  souvent,  le  forçant  à 
rsgarder  en  haut.  11  prétend  que  depuis  lors  il  lui  est  resté  un  tic  d'élévation  de  la  tète, 
Surtout  vers  le  soleil.  Les  mouvements  rythmiques  de  la  tète  en  haut  avec  rota- 
‘on  vers  les  rayons  solaires  étaient  associés  à  un  clignement  rapide  des  paupières.  Le 
*C  de  la  tète  persistait  aussi,  mais  beaucoup  plus  atténué,  pendant  les  jours  nuageux, 
araais  il  u’a  présenté  son  tic  après  le  coucher  du  soleil,  ou  à  la  maison  dans  sa  chambre, 
à  la  lumière  artificielle  de  son  appartement  pendant  la  nuit. 

'I^apuis  cette  date  (il  y  a  dix  ansj,  le  malade  nous  raconte  que  de  temps  en  temps, 
Surtout  pendant  l’été,  lorsque  la  lumière  solaire  est  plus  éclatante  il  présente  une  exa- 
•^fifbation  de  son  tic,  qui  aboutit  à  des  paroxysmes  avec  chute  et  perte  de  connaissance, 
ces  crises  survenaient  environ  2-3  fois  par  an.  Dans  l’intervalle  des  accès  de  paroxysme 
P^F'^istait  le  tic  céphalique  décrit,  f'.omme  antécédents  hérédo-collatéraux,  on  ne 
ouve  rien  pour  expliquer  ces  manifestations.  Aucune  maladie  grave  dans  son  enfance, 
^hcun  abus  d’alcool  ou  de  tabac  ;  la  syphilis  est  niée.  L’état  mental  estasse?,  bon.  De 
Constitution  moyenne,  plutôt  débile,  le  thorax  en  carène.  11  ne  i)résente  aucun  déficit 
•Poteur,  actif  ou  passif  dans  le  tronc  ou  les  membres.  Les  réflexes  ostéo-tendiiieux  et  cuta- 
so.it  normaux  ;  les  pupilles  égales,  leur  réflectivité  conservée.  Mouvements  des  glo- 
os  oculaire.s  normaux.  Pas  de  diphqne.  Aucun  trouble  de  l’ordre  parkinsonien,  il  pré¬ 
sente  un  nysliigmus  dans  les  positions  extrêmes  latérales,  avec  fines  oscillations  hori¬ 
zontales,  légèrement  rotatoires.  Le  nystagmus  n’apparaît  pas  dans  les  positions  ex- 
‘nies  verticales.  La  sensibilité  générale  est  conservée.  Vue.  et  ouïe  normales.  Hien 
onormal  au  cou,  coeur,  poumon,  tube  digestif  et  appareil  génito-urinaire.  L’examen 
l’appareil  vestibulaire  (Dr  Tetzu)  par  l’épreuve  du  vertige  rotatoire  et  du  vertige 
colorique,  démontre  un  degré  appréciable  d’hyperexcitabilité  labyrinthique. 

Nous  avons  retenu  le  malade  à  la  clinique  pendant  deu.x  mois  iiour  observation, 
^orfaitement  normal  au  point  de  vue  psychique,  le  malade  nous  a  donné  tous  les  dé- 
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l’endiuil  s(iu  inLeruenienl,  le  ninledc  a  eu  une  crise  convulsive  spontanée  et  deux 
accès  provoipiés  expérimentalement  par  l’exposition  on  t'acc  (ies  rayons  solaires. 


Les  conditions  dans  lesquelles  nous  avons  suivi  l’observation  de  ce 
malade  et  l'étude  de  son  état  mental  éliminent  l’hypothèse  d’une  simulation 
ou  d’une  manifestation  hystérique.  Nous  n’avons  pas  pu  recueillir  dans  la 
littérature  consultée  des  cas  tout  à  fait  similaires  au  nôtre.  Il  est  pour 
tant  mentionné  dans  les  traités  au  chai)itre  de  l’épilepsie  réflexe  qu’excep 
tionnellement  les  excitations  sensorielles  peuvent  déclencher  un  accès 
d’épileijsie.  Des  faits  récents  de  physioloffie  expérimentale  viennent  don 
ner  une  base  réelle  pour  l’interprélation  de  ces  cas,  à  première  vue  assca 
étranges,  démenti,  de  Florence,  a  en  effet  réussi  a  provoquer  des  accès 
convulsifs  chez  le  chien  par  des  excitations  optiques,  auditives  et  luèiuc 
olfactives,  à  la  suite  de  la  strychnisation  de  l’écorce  sensorielle  respcc 
tive.  En  ce  qui  concerne  spécialement  la  lumière,  son  action  sur  l’excil® 
bilité  et  la  conductibilité  nerveuse  en  générale  a  été  mise  en  évidonc® 
récemment  par  Achelis,  Rosemberg  et  Sager.  Dans  notre  cas,  et  en  gonc 
ral  dans  l  explication  de  l’épilepsie  réflexe,  une  épine  irritative  del’écorcc 
sensitive  pourrait  faire  l’oflice  de  la  strychnisation  locale,  exaltant 
fonction  corticale,  de  sorte  que  les  excitations  alïérentes  puissent 
déclencher  des  accès  convulsifs,  débutant  toujours  par  les  muscles  du 
territoire  correspondant,  et  dans  notre  cas  par  les  orbiculaires  des  p®^ 
pières,  se  généralisant  ensuite. 
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O.  Foehster.  Die  pathogenese  der  opileptisclio.n  Krampfanfalle.  Vermmlung 
cher  Nerufriarzlc,  19è6. 

SoLi.  Crisi  oculogire  accompagnant  de  accesi  epilettoidi  un  parkinsonian.  Giorti' 

.\CHELis.  Pfliigers  Archiv,  ‘Zl\)  (1928). 

I''aure  IIeaulieu.  Revue  neurologique ,  1931,  n"  11. 

l{osii.xnEnG  el  Sageh.  Pflugers  Areh.,  228  (1931). 

(Travail  de  l'instilul  clinico  médical  U.  Hôpital  Filanlropia.  Directe^’'- 
Prof.  Dr  D.  Daniclopolii). 


De  l’épilepsie  solitaire  au  cours  des  tumeurs  cérébrales, 

parM.VI.  Rfsiîr,  Lvponriî  el,  Ducoudu.vy  (’roulouso). 

Parmi  (52  observations  d'épilepsie  jacksonienne  de  l’adulte  non  tr®** 
matique  que  nous  avons  recueillies,  nous  trouvons  15  tumeurs  cérébral®* 
dont  nous  ne  retiendrons  que  4 cas  très  particuliers  constituant  un  tJ'P® 
clinique  d’une  grande  importance,  dont  voici  les  caractéristiques  : 

Crises  jacksoniennes  très  précises,  toujours  semblables  à  elles-mêm®*' 
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évoluant  solitairement,  sans  aucun  signe  d’accompagnement  pendant  des 
années,  déterminées  par  des  tumeurs  souvent  volumineuses,  de  nature 
différente. 

Voici  un  résumé  rapide  de  ces  quatre  observations  : 

Un  homme  de  47  nus  présente  du  jneUsouisme  gauclic  débutant  pres({ue  simul- 

ement  ù  la  [ace  et  à  la  main,  sans  le  plus  petit  siprne  fonetionnel  d’accompagnement, 

a  pendant  un  an  ;  brusciuemeut  crises  hypertensives  classiques.  A  l’examen  opératoire, 
gnome  kysLi(iuc  i)ari6t.al. 

*)  Une  lemme  de  38  ans  présente  pendant  é  ans  des  crises  jachsonieunes  brachiales 
gauches,  absohnrieid,  solitaii'cs,  malgré  des  ('\ameus  répéléset  tout  à  fait  comidets.  Ap¬ 
paraissent  ensuite  quelques  phémunéues  résiduels  ;  parésie  cl  syndrome  cortical  sensi- 
1  de  Dejerine,  qui  demeure.  Ablation  par  le  1)''  de  .Martel  d’un  méniugome  de  103  gr. 

13  cm.  de  diamètre.  Guérison. 

c)  Un  homme  de  18  ans  prèseuli'  depuis  (i  ans  une  épileiisie  jaoksunieune  di'oito,  ab- 

Ument  solitaire,  considérée  d’al)ord  comme  syphilitique,  puis  comme  essentielle. 

arfois  surviennent  des  crises  tol.alcs  du  type  comitial  banal.  0  ans  après  le  déluit  de  la 
lUaladie  apparaissent  quelques  troubles  mentaux  très  légers  :  euphorie,  improssionna- 
'  dé  ;  puis  une  minime  dysarthrie,  un  l'iou  papillaire  œdémateux.  Le  Df  Clovis  N’incent 
procède  à  l’ablation  d’un  gros  giiomc  du  hdie  frontal  gauclie  très  friable. 

d)  Enfin,  peudaiiL  14  ansrépile.|isiojacksouioime  d’une  femme  de  31  ans  est  demeurée 
®  solument  solitaire,  sans  aiijonclion  d’aucun  autre  symid.ôme.  Puis  est  survenue  l’hy- 
Portensiou  du  liquide  céphalo-rachidien  avec  hypcralbuminosc  et  nodule  calcaire  visible 

®  radiograjihie  du  crâne.  Le  Dr  Clovis  Vincent  enleva  une  volumineuse  formation 
““orale  conjonctivo-calcaire.  comiirimant  E.  A.  et  P.  A.  Guérison. 


L  histoire  clinique  de  tous  ces  malades  est  à  peu  de  chose  près  la 
“êttie  :  des  adultes  encore  jeunes  présentent  des  crises  d'épilepsie 
Jseksonienne  qu’il  est  impossible  de  lier  à  une  maladie  préalable  ou 
intercurrente.  Tous  les  moyens  d’exploration  :  cliniques,  radiologiques, 
Pntalmologiques,  humoraux,  répétés  à  plusieurs  reprises  donnent  des 
•■csultats  négatifs,  souvent  pendant  des  années,  et  les  malades  sont  parfai- 
ninent  bien  portants  en  dehors  des  crises.  Ils  sont  toujours  pris  pour  des 
syphilitiques,  puis  on  finit  par  considérer  leur  épilepsie  comme  «  essen- 
•nlle  ».  Ail  jjg  I  15  g,, J.  surviennent  des  signes  d’accompagnement 
^ariables,  isolés  ou  groupés,  tels  que  troubles  mentaux,  phénomènes  rési¬ 
nais  parétiques  d’abord  transitoires,  puis  permanents  et  progressifs.  Les 
signes  d’hypertension  crânienne  ont  apparu  les  derniers  chez  nos  ma- 
‘  nns  ;  ils  ont  toujours  été  minimes,  plus  manométriques  que  cliniques, 
iiialgré  le  volume  des  tumeurs  ;  ils  peuvent  manquer  entièrement. 

Ln  traitement  antisypbilitique  a  toujours  été  institué  et  souvent  longue- 
“®nt  poursuivi  ;  il  n’a  jamais  aggravé  le  tableau  clinique. 

.  point  de  vue  clinique  nous  avons  constaté  une  fois  de  plus  qu’un 
’^'giial-symptôme  intéressant  quelques  muscles,  donc  bien  défini,  n’im- 
HUque  pas  obligatoirement  une  localisation  sur  la  corticalité  motrice 
^iiri’espondante.  Un  signal-symptôme  très  localisé  ne  permet  pas  non 
P  lis  d’affirmer  la  tumeur  el  d’éliminer  une  lésion  vasculaire  ;  un  assez 
gland  nombre  de  néoplasies  indiscutables  se  manifeste  par  une  épilepsie 

Signal  symptôme  massif.  La  valeur  localisatrice  des  signes  résiduels  est 
‘Considérable  et  il  n’y  a  pas  lieu  de  modifier  la  conception  classique  de 


l.'ilo  /(/•;■/ '.V/O.V  MCliHOLOOlQUIC  lATJCItiXAriOAMJ-: 

Charcot  cl  Pitres  ;  on  peut  simplement  regretter  qu’ils  soient  souvent  très 
tardifs 

La  latence  extrême  des  tumeurs  dont  nous  résumons  l'histoire  n’est 
pas  lice  à  une  variété  anatomo-clinique  ni  à  une  localisation  particulière 
de  la  lésion,  puis(|ue  nos  malades  ont  présenté  :  un  méningiome  typiq“®’ 
une  tumeur  fihro  calcaired’origine  méningée,  ungliome  papyracédu  lob® 
frontal  et  un  gliome  kysli(|ue  pariétal. 

Le  problème  du  diagnostic  est  fort  dillicilc  parce  qu'il  existe  inconle^' 
lublemenl  une  épilepsie,  jacksoiiieniie  lardiiie  »  rsseiilielley».  Nous  en 
avons  observé  2  cas  ayant  débuté  après  la  trentaine  et  dont  la  durée  fut  <1® 
12  et  13  ans,  sans  que  soit  apparu  le  moindre  symptôme  nouveau  en 
dehors  des  crises  ;  une  vérification  anatomique  fut  possible  qui  montra 
l’absence  de  toute  lésion  tangible. 

Or,  chez  les  malades  précédents,  porteurs  de  tumeurs  cérébrales,  nous 
avons  vu  l'épilepsie  jacksonienne  demeurer  solitaire  pendant  des  années, 
ce  n’est  que  très  tardivement  qu’ont  apparu  dans  deux  cas  des  signes  en 
foyer  transitoires,  puis  définitifs. 

Quelle  ligne  de  conduite  praticpie  faut-il  suivre  ? 

On  renouvellera  les  examens  utiles,  cliniques,  opbtalmologiqucs,  radio' 
logiques  et  humoraux,  systématiquement,  même  en  l'absence  de  toutfad 
nouveau.  On  pralitjuera  un  traitement  spécifujiie  d’épreuve  sérieux,  niai® 
qui  ne  sera  pas  prolongé  au  delà  d’un  an. 

Tant  que  l’épilepsie  demeurera  solitaire,  on  pourra  discuter  l  interven- 
tion  chirurgicale  qu’il  est  dillicilc  de  recommander  systémaliquenienf 
dans  ces  cas  ;  il  ne  s’agit  pas  en  effet  toujours  de  tumeur,  nous  l’avons vU- 
Une  exploration  cranio-cérébrale  comporte  [)ar  elle-même  des  risques  de 
création  d’épines  épileptogèncs,  ou  le  développement  du  désagréable  syn¬ 
drome  subjectif  des  crâniens.  Enfin  l’ablation  de  la  tumeur  peut  ne  p®® 
supprimer  définitivement  les  crises.  Hrefdans  les  cas  d’épilei)sie  solitair® 
l’expectative  nous  paraît  très  défendable. 

Il  n’en  est  plus  ainsi  lorsc|ue  l’épilepsie  demeurée  longtemps  solitai®® 
est  complétée  |)ar  un  signe  lésionnel  en  foyer,  tangible,  tel  que  :  parési® 
légère,  ébauche,  du  syndrome  cortical  sensitif,  ou  encore  des  svmptônie® 
d’hypertension  crânienne.  Ici  l’intervention  chirurgicale  est  évidemment 
beaucoup  ])lus  fermenient  indiquée  {|ue  dans  les  cas  précédents. 

La  conduite  à  tenir  est  donc  a.ssez  délicate,  elle  est  avant  tout  basé® 
sur  des  ob.servalions  prolongées  et  comparatives  qui  sauront  éviter  une 
grave  intervention  tant  qu’il  sera  jjossiblc  ;  on  la  conseillera  sans  retard 
dès  (|u’clle  sera  indiquée. 

De  l'épilepsie  jacksonienne  par  vascularite,  ])ai  M.VI.  Uiser, 
Ducoudu.vy  et  l‘i.\Nqi  |.:s  (Touhms(>j. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  94  observations  d  épilepsies  jacksO' 
niennes  non  traumatiques  dont  (52  chez  des  adultes.  28  fois  nous  avons 
pu  incriminer  de  façon  certaine  une  lésion  vasculaire  de  l’encéphale  ;  eH® 
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relevait  de  la  syphilis  dans  40  %  des  cas  ;  les  autres  malades  étaient 
atteints  de  vascula»ites  diverses,  artérioscléreuses  chez  des  hypertendus 
•égèrement  albumi  niiri([ues  en  particulier. 

Nous  limiterons  notre  étude  à  ces  épilepsies  par  vascularite  cérébrale, 
en  dehors  des  hypertensions  artérielles  paroxystiques  et  de  l  urémie. 

Les  vascularites  cérébrales  agissent  surtout  par  ischémie,  point  de  dé¬ 
part  de  troubles  fonctionnels  hnportants  et  de  modilications  anatomiques 
tangibles  allant  de  la  cérébro-sclérose  à  la  lésion  malacique.  L’épilepsie 
peut  survenir  avant,  pendant  et  après  la  phase  d’invasion  du  ramollis¬ 
sement  gros  ou  petit,  persistant  ou  réparé  plus  ou  moins  parfaitement. 

a)  L  épilepsie  jacksonicnne  de  la  phase  d’invasion  du  ramollissement 
®st  bien  connue.  Nous  en  avons  relevé  12  cas  marchant  de  pair  avec  une 
némiparésie,  6  fois  chez  de  vieux  athéromateux,  4  fois  chez  des  syphili¬ 
tiques,  2  fois  chez  des  diabétiques  albuminuriques.  Le  diagnostic  a  tou¬ 
jours  été  facile. 

Beaucoup  plus  intéressants  sont  les  cas  de  jacksonisme  précédant  le 
ramollissement  de  cpiclques  semaines  ou  de  quelques  mois  ;  cette  dernière 
éventualité  est  d’ailleurs  rare  (3  cas).  Le  sujet  peut  être  jeune,  sans  sypbi- 
is  apparente  ;  l’épilepsie  peut  s’accompagner  de  violentes  céphalées,  et 
précéder  une  hémiparésie  progressive.  Chez  un  malade  de  60  ans  l’épi- 
®Psie  à  début  brachial  très  localisé  a  précédé  d'un  an  une  hémiplégie 
par  ramollissement  sylvien.  Dans  tous  ces  cas  l’hémiplégie  succédant  à 
épilepsie  a  supprimé  celle-ci. 

rj  L  épilepsie  jacksonicnne  peut  enfin  succéder  à  l’hémiparésie  qui  est 
*'0UVent  minime  et  peut  même  s’effacer  presque  complètement,  le  jackso- 
''*sme  apparaît  quelque  temps  après.  Ces  cas  ne  sont  pas  fréquents,  nous 
avons  observé  deux  incontestables  chez  des  sujets  jeunes. 

^0  Nous  avons  vu  enfin  3  malades  atteints  d’arlérite  déterminant  de 
opilepsie  jacksonicnne  pendant  plusieurs  années  sans  hémiplégie  ; 
,  d’entre  eux  étaient  jeunes,  l’un  syphilitique,  l’autre  paludéen,  et  le  ta- 
‘03U  clini([ue  était  celui  d’une  tumeur  cérébrale.  La  vérification  opéra¬ 
toire  dans  un  cas,  évolutive  et  nécropsique  dans  les  deux  autres,  permit 

‘LafBrmer 

L)an.s  la  majorité  des  cas  il  est  possible  d’attribuer  le  jacksonisme  à  une 

lésion 


bl, 


’térite. 
majorité  (1 

artérielle.  Les  notions  directrices  sont  évidentes  ;  1  âge,  l'état  des 
^•■téres  périphériques,  la  constatation  d’une  atteinte  cardiaque,  cardio-ré- 
joo,  la  notion  de  syphilis  cérébrale  avec  réaction  méningée  histosérolo- 
d’une  aréllexie,  de  signes  pupillaires,  de  paludisme  patents  ;  l’é- 
'oliuion  par  proches  étapes  successives  de  la  paralysie,  qui  se  constitue 
^ouvent  en  plusieurs  temps,  du  jacksonisme,  sont  des  éléments  impor- 
‘Oîs  pour  le  diagnostic  étiologique.  Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  ; 

.  des  formes  pseiido-tivnorales  de  l'arlérile  cérébrale,  chez  des  su- 

encore  jeunes,  débutant  par  une  minime  hémiparésie  suivie  d’épilep- 
oiiinversement  ne  se  manifestant  que  par  des  épilepsies  partielles. 

certains  cas  semblables  à  celui  de  Clovis  Vincent  on  peut  trouver 
syndrome  concomitant  d’hypertension  crânienne  avec  stase  papillaire 
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plus  ou  moins  accentuée.  Nous  en  avons  observe  un  cas  très  net  chez  un 
homme  de  41  ans  avec  contours  papillaires  très  llous,  légères  hémorra¬ 
gies  punctiformes,  veines  énormes  et  artères  grêles,  tension  du  liquid® 
C.  R.  dO  en  position  couchée;  pas  d’élément  cardio-vasciilo-réna'l  pa¬ 
thologique. 

Dans  CCS  cas  difficiles,  Guillain  et  Thévenard  ont  cherché  un  élément 
diagnostic  entre  l’épilepsie  vasculaire  et  répilcj)sie  tumorale  dans  l’étud® 
du  signal  symptôme  ;  il  serait  massif,  difficile  même  à  bien  localiser,  in¬ 
téressant  d  emblée  toute  1  extrémité  du  membre  dans  les  cas  d’artérite, 
bien  opposé  au  signal  symptôme  très  précis  et  localisé  dans  le  cas  de  tu¬ 
meur.  Cette  formule  comporte  malheureusement  de  nombreuses  excep¬ 
tions.  Nous  avons  observé  des  tumeurs  vérifiées  avec  signal  symptôm® 

massif,  global  et  des  cas  assez  nombreux  de  lésions  vasculaires  avec  signal 
symptôme  très  étroitement  localisé  ;  chez  un  de  nos  jiialades  de  cette  ca¬ 
tégorie,  les  secousses  clonic[ues  débutaient  par  la  commissure  des  lèvres, 
chez  un  autre  par  de  petits  mouvements  d’opposition  du  pouce  et  du 
5®  doigt  pendant  30  à  60  secondes,  et  cela  dura  plusieurs  années. 

En  réalité,  le  grand  élément  de  trouble  est  ap[)orté  par  l’hypertension 
crânienne  qui  peut  exister,  en  cas  d’artéritc  cérébrale  :  «  J’ai  appris  de 
Bayley  que  dans  des  cas  rares,  l’hypertension  artérielle  à  elle  seule  pd* 
déterminer  l’œdème  papillaire  »  (Vincent).  Noiits  avons  particulièrement 
étudié  ce  point  d  extrême  importance  et  voici  les  conclusions  de  nos 
recherches  cliniques  et  expérimentales  : 

a)  Nous  laissons  de  côté  les  ffiits  bien  connus  d’œdème  papillaire  cbeS 
des  brightiques. 

b)  Chez  30  grands  hypertendus  artériels,  sans  albuminurie  ni  azotémie 
manpiées,  sans  hypertension  veineuse, .nous  n’avons  jamais  constate 
moindre  hypertension  du  licjuide  C.-R.  ni  d’aspect  tant  soit  peu  anorma* 
du  fond  d’œil. 

c)  Chez  Ions  nos  malades  hypertendus  artériels,  présentant  de  l'hyperl^''^' 

sion  veineuse,  la  pression  du  liquide  C.-R.  a  été  augmentée  au  prorata  de 
celle-ci,  et  dans  quelques  cas  il  existast  des  troubles  visuels,  du  flou  P»' 
pillaire,  des  veines  turgescentes  et  des  artères  grêles,  sans  rétinite  brigb' 
tique  à  proprement  parler,  bien  entendu.  .  .  .  V 

d)  Enfin  chez  2  malades  présentant  une  hypertension  veineuse,  saO® 
hypertension  artérielle  (syndromes  médiastinaux),  l’hypertension  du  1^' 
quide  G. -R.  était  manifeste. 

e)  Il  en  est  de  même  chez  l'animal  traité  par  des  agents  pharmacodyO®' 
iniques  appropriés  qui  élèvent  ou  abaissent  la  pression  veineuse  parall<^' 
lement  ou  non  à  la  pression  artérielle.  Ces  faits  très  nombreux  et  con¬ 
cordants  confirment  pleinement  les  constatations  de  Porot,  Tzanck,  sU'' 
le  même  sujet. 

Ils  monlrenl  que  l’hgperlension  crânienne  conserve  toute  sa  valeur  sémio¬ 
logique  quand  le  malade  est  un  hypertendu  artériel,  mais  que  la  mesure  de  lo 
pression  veineuse  est  (dors  indisnensable  pour  interpréter  les  donneet> 
ophtalmologiques. 
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ans  la  majorité  des  cas  le  diagnoslic  entre  tumeur  et  lésion  vasculaire 
cérébrale  est  donc  possibl-e,  même  quand  celle-ci  est  accompagnée 
^  ypertension  crânienne.  Par  ailleurs  nous  avons  examiné  un  malade 
âgé  de  60  ans,  albuminurique  léger  et  petit  diabétique,  qui  présentait  une 
pi  epsie  jacksonienne  gauche,  précédant  d’an  mois  une  hémiparésie 
Pi agressive.  Il  avait  des  signes  d’hypertension  crânienne  sans  pression 
fameuse  anormale:  il  s’agissait  d’un  gliome  volumineux  de  l’émisphère 
lait.  Dans  ce  cas  la  ventriculographie  très  simple  par  voie  lombaire  avait 
iiiantré  une  déformation  nette  des  cavités  ventriculaires  en  plus  d’une 
la  dilatation  (fait  banal  dans  les  ramollissements  chez  les  sujets  d’un 
certain  Age),  Dans  un  autre  cas  la  ponction  du  parenchyme  et  rexameii 
^  line  biopsie  par  la  méthode  absolument  simple  et  anodine  de  Foerster 
nous  rendirent  un  grand  service. 

Il  point  de  vue  pathogénique  l’épilepsie  jacksonnienne  par  vascularite 
P'it’aît  relever  de  l’ischémie  plus  que  de  »  l’irritation  ».  Chez  un  de  nos 
ades  les  crises  étaient  jugulées  d’une  manière  remarquable  par  l’a- 
à  faible  dose  (0  gr.  15  pro  die)  et  par  elle  seule. 

1  nis  la  question  est  en  réalité  à  peine  ébauchée  et  les  conclusions  de 
notre  mémoire  sur  «  les  spasmes  vasculaires  en  neurologie  »  [Encéphale, 
ils  'ii'i's  paraissent  toujours  valables  :«  Expérimentalement 

sont  faciles  à  provoquer  par  des  actions  mécanicfues  locales  ;  clinique- 
iis  sont  très  vraisemblables  dans  beaucoup  de  cas:  on  ne  saurait 
plus  loin.  » 

Sur 


Noi 


cas  de  calcification  intracérébrale  visible  radiologiquement 
chez  un  épileptique,  par  M.  A.  Subirana  (de  Barcelone). 

croyons  intéressant  de  rapporter  ici  un  cas  assez  curieux  de  cal- 
ation  intracérébrale  volumineuse,  dont  les  seuls  signes  cliniques  qui 
j  pratiquer  les  examens  radiologiques  du  crâne  furent  des  crises  épi- 
eptiques  assez  espacées  et  qui,  du  reste,  ont  complètement  cédé  au  traitc- 
habituel  par  les  barbituriques. 

et  ’  ans,  <iui  ne  présente  rien  de  particulier  dans  scs  antécédents  liéré(titaires 

lyr,g*^'’*aanels,  se  présente  à  notre  eunsuitation  externe  de  l’héiiital  C.iini<[ue  (te  lîarce- 
Aüiu  ''*aif,mant  de  pertes  de  eonnaissanee  survenant  parjjrises  à  peu  près  mensuelies 
de  I  P*c*'iaes-unes  ont  été  accompagnées  d’émission  involontaîro  d’urine,  de  morsures 
Con'*  et  d’après  son  entourage,  de  crises  toniques  avec  ébaudies  de  monveinenis 

d’ui  l’ilaléraux  ;  les  crises  ont  une  durée  moyenne  d’une  minute  et  sont  suiv  ies 
aura  '*^**atioii  et  de  sommeil  prolongé.  Après  ces  crises  (fui  ne  sont  iirécéciées  d’aucune 
an  ne  constate  aucune  parésie.  Ces  accidents  s’installèrent  à  l’àge  de  15  ans. 

clinique  révèle  seulement  des  signes  pyramidaux  très  discrets  à  droite, 
de  1  ^  si  les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  plus  vifs  de  ce  cùté  et  si  la  manieuvre 
t|jj.N®(abe  de  Carré  traduit  un  petit  délicit  au  lâchage.  Le  cutané  plantaire  setailcn 
hv'es  **'ahche  des  2  côtés,  et  les  abdominaux  sont  égaux  et  normaux.  Les  voies  seiisi- 
deg  ai'l’ureils  cérébelleux  et  vostibulaires  sont  intacts,  aucun  symptôme  d’atteinte 
j^yaies  extrapyramidales  n’est  constatable. 

’|.’'®ation  mise  en  éveil  iiar  ces  petits  signes,  le  malade  est  admis  à  l’hûpilal  et  la 
‘an  lombaire  donne  les  ri— ■"■■ic  ■ 


aasion  3ii  (verticale).  Queckesntcdt  p 


Cellules  1,5.  üloimline 


“SVug 


neuiiologiquk.  —  T.  ] 
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.'il  .V/.1/-I 


•Idoriires  :  no 
ino  monl.reni, 


dn  e 


riex 


l'iil.  Loul,  à  rail  ])enda 

'liôpil.al  pour  eneéplinio; _ _ 

-  eil.ei-iie,  api-ès  sousi.l'ae.lion  i 
n-iri;.ue  à  Ira risl'iisioii 


r  .11  [,\  I!I3.’ 

.  Heiljoili  eidloïilal 
énorine  ealeil'ieal ion  que 

ans  le  eenli'e  o\  ale  irane 
liiniinal 


000(101  1000. 
v,dl  le 


iivolnlic 


Is  lolanx  de  liella- 
.\pi-èsee  laps  <le  lenips 

qnanl  ité  égale  de  liquide 


ni  reni  en  vue  sléréose,opic[in-.  le  I  en  po.sil  ion  oee.ipilo- 

■  plaque  d,!S  veni  rienles  laléi-aux  égaux,  sans  auenu,- 
de  la  lae.lic  eaUaiire  dn  s\  si ènie  venlrieulai  re. 


fo3'er.s  de  ealcilicatioiis  ou  ossificalioiis  inlracranieniies  Iradiicleiirs 
^  ^  éralions  palliologicjues,  les  «  llirnsteiiie  »  de  Scluillcr  ne  sont  pa.s  très 
Leur  étiologie  peut  (ilre  assez  variée  :  tumeurs,  liémaloiues,  tuher- 
s,  anévrismes,  al)cès  anciens,  reliquats  de  processus  mcningo-encé- 
,  *Lc]ues,  etc.  Parmi  les  travaux  qui  du  point  de  vue  neuro-radiolo- 
M  e  Ont  envisagé  la  (piestion,  nous  citerons  ceux  de  Ilalstead  et  Chris- 
°P  er  (1)^  John  O.  Sullivan  (2),  Sosman  et  Putnam  (IL,  John  Murphj’(4), 
(5),  John  1)  Camp  ((>),  Cyril  B.  Courville  et  Léo  Andres- 
.  xÇj  Beclère  (8).  La  coexistence  des  crises  épileptiques  avec  calcilica- 
ns  intracérébrales  a  motivé  des  travaux  de  Schuller  (9),(ieyelin  et  Pen- 
®'«(M).ii;g.sM„„a(n). 

lyse  l’étude  des  observations  consignées  dans  la  littérature  et  l’ana- 

^  des  différents  travaux,  on  peut  séparer  ces  calcifications  intra- 
pathologiques  en  deux  groujies  ;  néoplasique  cl  non  néopla- 

premier  groupe  les  calcifications  se  trouvent  principalement  ; 
Une^”^  'ns  gliomes  ;  dans  une  série  de  808  gliomes  ;  John  D.  Camp  trouva 
tj^li^nportion  de  5  %  de  calcifications  visibles  radiologiquement, 
jj^i”  ‘*ns  les  méningiomes  :  quoicpie  celle  catégorie  se  manifeste  en  ])re- 
p  par  des  altérations  osseuses  susjacentes  dans  8  %  des  cas  de 

[yj  j^^“'  nt  Sosman,  il  existait  des  calcifications  intratumorales;  Heuyer, 
'’ail  Buech  ont  insisté  récemment  sur  ces  faits  dans  un  beau  tra- 

,8o  TX 

io  bystes  suprasellaires  ou  tumeurs  de  la  poebe  de  Ratbke. 

ns  calcifications  des  kystes  dermoïdes  et  colesléatomes. 
groupe  non  néoplasique  on  y  fait  rentrer  ; 
lein  'nsions  vasculaires,  anévrismes  des  artères  cérébrales,  principa- 
Sos  nelles  qui  forment  le  cercle  de  Willis.  Des  10  cas  observés  par 

si„  ^^ns  la  clinique  de  Cushing,  seulement  dans  25  %  il  y  avait  des 
nia  *'®‘"ologiques  :  malformations  veineuses  et  artério-veineuses  qui  se 
8'orn  ^**’*^''*’  ffuelquelbis  de  façon  caractéristique  sous  la  forme  d’  «  an- 
®  Lacémeux  »,  hématomes  calcifiés,  etc... 


Ulij 


ll^:r\[^).\  yiamoLociQiiji  iNn-.HSM'iosM.p: 


b)  Les  tiiheiTiilomes  :  chez  eux  une  calcification  suffisante  pour  être 
observée  radiologiquement  n’est  pas  très  fréquente.  Les  rares  cas  cités 
par  Kingreen  présentaient  une  zone  centrale  dont  la  densité  était  inoindrCi' 
et  ([ui  était  due  aux  noyaux  caséeux  qu’ils  contiennent  généralement. 

Nous  croyons  après  analyse  de  toutes  les  observations  citées  jusqur*^!’ 
pouvoir  rattacher  notre  cas  soit  à  une  calcification  d’un  tuberculome,  soi 
à  un  calcul  cérébral  primitif  comme  dans  le  cas  de  Sullivan. 

Nous  avons  fait  pralicpier  l’examen  radiologi([uc  du  crâne  chez  tous  1®^ 
parents  du  malade.  Cette  exploration  a  donné  des  résultats  négatifs  c* 
ce  c|ui  concerne  l'existence  d’une  maladie  familiale,  comme  dans  les  cas 
de  Geyelin  et  Penfield. 


I.  .1.  liilriliTiinial  ralrijii-dliim  iiml  ilx  riiciiliiciKilDi/i.c-  siqiiijicance. 

papers  (it  tlio  Mavi)  Cliiiic  ami  tlie  .\lavn  t'uiimtatioii,  val.  X.\l,  p.  1007.  _ 

■Z.  CYiiii.,  li.  (;ouiivn.i.F„  .M.-n.  et  i.iio  K.^  lul.i'acranial  calcificai^j^. 

wil  h  partifiular  roIVrouco  that  oi'.iiri-imr  in  tlio  f;linnias.  Arithii’ex  of  Surijerij.  Vol.  ^  ^  ' 
luim.  .■),  mivcinbrc  1030.  .  g. 

3.  ll,vr.STEAD  ami  CitiiiSTomimi,  l'.aloil'icaLidii  ami  ossil'ioaLion  ol'  l.lie  mem»ë 

Arclnucs  nj  Suriji’r\i,  l‘.l'.13,  vol.  1,  p.  S-l/.  . 

4.  Moniz.  Tniiumrs  oùi'élmilos  visibles  eboz  les  épileptiques.  Itrmic.  nniroloO'l 

vol.-',  n^  I,  103(1.  jfi, 

0.  M  lauMiY  .Ioj[N  T.  luti'aeraiiial  cal(;il'ications.  HwUuluqi/,  I '.cJ.S,  vol.  .\l,  p. 

(i.  S.WToiio  .M.  Sinoolare  repej-to  rmliolof'ien  di  tLiimn-e  e.aleitie.atn  emlo-eiunlCS' 
IhtdiiiUitiia  Médira  (.Milano),  vol.  .\VI,  p.  710-7éé,  l'.ré'.l. 

7.  Sciim.i.En  A.  Homttjeniimnlersurliiing  dea  Kop/rK  liri  epile.psie  Itœnlged-P'' 
vol.  1.  l'as.  10.  10  oclobi-e  l'.f.-'i),  ji.  71-7. 

5.  Sos,\i,\.N  M[:iuiii.  (■;.  ami  l’irrM.v.N.  Hœntf^enolofjieal  aspeet.s  ol' brain  Lumors-J»^  j.jj 

n-ionas.  The  Amerieain  Junnial  nj  Huilintiiiherapii,  vol.  XIII,  n»  1,  janvier  1920,  P- 

9.  Si  i.i.ivAN  .Joirx  O.  Soino  i-arer  intraoranial  caleiriealions  and  ossifications- 
lirilixrh  .Ifiurnal  uj  liadinUtqij.  I;r20,  p.  '^’.IO.  ,  jj. 

1(1.  Si')m(A!S’A  .\.  ('.i-aniof'rafia,  oneefalofîi-afia,  venL]'ii',n]of,n'aria.  Ucuisla  de  Dldfl  ., 
lico  IJ  Tralamienlo,  llsicos,  n»  1,  juillet-aont  1931. 
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COMMUNICATIONS  SUR  LA  PATHOGÉNIE 


®  rôle  des  spasmes  vasculaires,  des  troubles  endocriniens  et  des 
roubles  vago-sympathiques  dans  la  pathogénie  de  l’épilepsie,  par 
-'1.  G.  Etienne  (Nancy). 

°^^^rvalion  de  mon  service  présente  une  telle  valeur  pour  l’étude 
®  pathogénie  de  l’épilepsie  cpie  je  crois  devoir  la  rappeler  très  briève- 
”  ICI,  bien  ([ue  nous  l’ayons  rapportée  déjà  au  Congrès  de  Neurologie 
uxembourg  en  août  1921  (1)  et  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (2) 
J^ccinon  collaborateur  le  Dr  Richard  (de  Royat).  Son  intérêt  réside  notam- 
dans  ces  dates.  Je  la  réunis,  à  l’occasion  de  cette  grande  discussion 
cpuepsic,  à  un  groupe  d’autres  documents  recueillis  à  la  clinioue 

medicale. 


petit  rr 


âge  de  3’t  ans,  à  partir  rlii  (i  murs  i'.lll),  une.  l'ommi;  lit,  uvci:  lu  régulurité  du  calen- 
une  grande  crise  d’ôpilepsie  1(î  premier  jimr  de  cli!i([iu'  éjuiijne,  et  une  crise  do 
mal  au  miim'Uit  do  cimque  période  intermenstrunUo. 

|)h6nom(!nos  est  imperturljuble  ;  pondant  (pielipios  .jours,  pro- 
Pmmie  guolguefois  troubles  de  lu  mémoire,  éelitises  |isychiiiues  ;  le 

'’ants  ■’àffles,  la  crise  épilepti([uo  so  déclanche  brusgucmenL  ;  les  Jours  sui- 

dsrne'  syinputln(pios  :  bourrées  de  chaleur,  I  roubles  gastriques,  méléo- 

'  Puis  réapparition  des  phénomènes  prodromiques  ])eu<lant  un  ou  ileux  jours, 
mur,  alors  que  nous  étions  ou  plein  dans  la  période  des  troubles  cérébraux  pré- 
looi  ’mniédiatemnnt  les  règles,  le  !)'■  Uichanl,  étudiant  à  la  elinii[ue  la  physiopathos 
8rtér'  1*^  artériel  et  examina  ni  chez  cette  malade  les  réactions  des  parois 

i  ms  a  la  compression  pndongôo  à  l’aidi'  du  manchon  de  l’oscillomèl  re,  voil  au 
uilo  douzaine  de  minutes  toida^  oscillation  disparaître,  en  même  lemiis  que  le 
enlevé,  le  jiouls  radial  n’est  plus  perc,0|itible  au  doigt. 

An  '  tenqis,  les  tons  resteuL  nets  à  l’humérale  compi’iméo  ilo  la  même,  raçou. 

tude  **  minutes  de  décompression,  rosoillatiou  reprend  à  la  radiale,  il'une  arnpli- 

7  à  (i pression  systolique  est  inchangée  à  11,  la  diastolique  est  lombée  de 
An  -  houvelles  minutes  de  compression  et  le  même  phénomène  se  reproduit. 

Cojjd  faisons  iidialer  à  la  malade  dix  goulles  de  nitrile  d'amyle.  el  vingt  se- 

Plus  lard  jiiius  voyons  l'éapparaître  une.  osc.illatioii  de  gi'ande  amplitude.  Le 
'Ut)  *a  réaction  au  nitrite  d’amyle  était,  au  point  de  \  ue,  lensionuel  (Mu  siir- 

’  type  excessif  et  désonlonné. 


bout  d’u, 
^®odant  c( 


®Pasnie  i 


Cette 


®®Phyginie. 


épreuve  nous  déniontrail  donc  l  origine  spasmodique  de  cette 


Ibogéidè -fr'-'V’  Kpihqisie  d’origine  endoi 

'i ''"'"1  de  dépari  corlical.  C.iiniiri’K  tli'  ,\fiir(il(ii/ic  i 
(■2)  G  ü  ‘  f'"*  "‘ai  IPéC. 

ênjuJ'.'^^^'îet  V.  Rimi.vuD.  Un  nouveau  ens  de 
1  ‘  epsie  tardive.  Sac.  MMic.  des  hôplla  ii 


•  l.iixnnlii>ur;i,  1021 . /(rnur 


l.'ilK  n]':r.\l().\  .MimoLOCIOl’Ii  INTIHtMATIOSM.K 

Ces  l•cclK■^ches  iiionlrent  nclleiiient,  par  cetlc  conslalalion  des  périodes 
(1  liyperspasinodicilé,  cpie,  ici,  le  trouble  épileptoïde  est  d’ordre  vasculair®' 
les  nianifestatioiis  nerveuses  sont  hiérarchisées  en  importance  et  en  inten 
site  depuis  le  vertige  passager  jiiscpi’au  coma  avec  crise  épileptique.  L  ir 
rigation  délectueuse  des  centres  est  bien  d’origine  artérielle  ;  les  niènies 
spasmes  (jue  nous  avons  pu  faire  apparaître  sur  la  radicale  par  la 
pression  prolongée  se  produisent  à  certains  moments  au  niveau 
artères  céréhralcs  {|ui  sont,  elles  aussi,  des  artères  de  petit  calibre  et 
même  type  musculaire.  Selon  l’intensité  du  spasme,  nous  avons  la  ganif® 
de  symptômes  c|ue  nous  avons  indiqués.  Notons,  pour  bien  marquer  1  id®“^ 
tité  du  pbénomène  au  niveau  des  dillêrentes  artères,  ([ne,  du  jour  ou 
traitement  a  supprimé  les  crises,  nous  avons  été  incapables  de  reproduit® 
le  spasme  radial,  si  prolongée  cpie  soit  la  compression.  A  une  seule  excep^ 
tion  près,  au  cours  d’une  exploration  de  l’hypophyse  par  l’épreuve 
Cdaude  avec  2  cc.  d’hypophysine. 

Une  nouvelle  observation  vient  confirmer  ecs  faits  (1).  Chez  un  lioiu’'’® 
àgédeôl  ans,  entré  à  la  clini([uc  en  état  de  coma  ctdegrandmal  épilcpt'^*'® 

à  forme  béniiplégi(|nc,  par  méningite  tuberculeuse  au  cours  d’unegrauu  j 

avec  crises  réjjétées  de  dix  en  dix  minutes  pendant  deux  heures,  uU  u 
desquelles  le  malade  succomba  par  épuisement  cardia([uc,  mon  chef  do  ® 
ni(|ue,  M.  Lougot,  put  prendre  la  tension  toute  les  15  ou  20  secondes  pen¬ 
dant  une  demi-heure. 

La  courhe  tensionnelle  montre  que:  1°  chaque  crise  commence  uU 
met  de  chaque  segment  de  courhe,  là  où  la  tension  est  la  plus  forte  1 
(pie,  dès  le  début  de  la  phase  tonl(|ue,  il  y  a  une  chute  brusque,  tellenie®, 
complète  (pie  les  impulsions  systolicpies  ne  sont  plus  ni  audibles 
du  coude,  ni  palpables  au  poignet.  Et  là  il  n’était  pas  question  d’arrêt 
c(cur  puisque  les  bruits  cardiarpies,  quoicpie  très  faibles,  continuaient 
faire  entendre  au  niveau  de  l'aire  précordiale.  Pendant  tout  le  teinp® . 
l’examen,  aucune  cxtrasystole,  [louls  constamment  à  148;  8“  que  la  tens 
ne  réapparaît  cpi’à  la  fin  de  la  phase  clonicpie  pour  se  relever  ensuite  P'^®^ 
gressivement  juscpi’à  un  certain  maximum  et  aboutir  à  une  nouvo 
chute  ;  4"  que  les  4  sommets  de  la  courbe  sont  en  décroissance  constante’ 
traduisant  ainsi  l  épuisement  du  myocarde,  auteur  de  la  mort. 

(’.linitpiement,  ce  graphique  peut  se  traduire  ainsi  :  dès  le  début,  et  p®”^ 
dant  la  jilus  grande  partie  de  cbacpie  crise,  il  y  a  une  asphygmie 
saut  non  seulement  les  artères  des  membres,  mais  aussi  certainement  ' 
artères  cérébrales  ;  étant  donné  le  caractère  passager  de  ce  phénoin 
alors  que  le  cœur  continue  à  battre,  il  ne  peut  être  dû  qu’à  un  spasni^‘’‘' 
ciliaire. 

Ce  spasme  paroxystique  a  produit  l’ischémie  de  l’écorce  cérébrale  intet®  ^ 
saut  la  zone  sensitivo-moti'ice,  dont  le  résultat  fut  l’apparition  des  eP 
convnlsives. 
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L  étude  des  modifications  de  la  tension  chez  ce  malade  montre  donc 
que,  chez  lui,  la  crise  épileptique  est  lice  à  un  spasme  vasculaire 
causant  l'ischémie  du  cerveau. 

Et  les  recherches  chez  un  i'roupe  de  grands  épileplitpies  de  l’Asile  de 
^  aiéville  ont  permis  de  contrôler  ces  faits. 

oilà  donc,  saisi  sur  le  vif,  à  plusieurs  rc[)rises  et  dans  des  conditions 
‘iriees,  le  rôle  des  spasmes  vasculaires,  donc  de  l’anémie  encéphalic[ue, 
ans  la  genèse  de  la  crise  épileptique.  Premier  facteur. 

‘  line  anémie  encéphaliiiue  hrusrrue  peut-elle  déclancher  une  crise 

épileptoïde  ? 

La  preuve  en  est  faite  par  un  autre  de  mes  malades.  0[)éré  pour  un 
®‘iorine  calcul  de  l’iiretère,  atteint  d’un  ulcus  diiodénal,  il  fit  une  très  grosse 
ciiiorragie  ;  la  lésion  resta  suintante,  le  malade  se  saigna  à  peu  près  litté- 
*a  enient.  Et  tout  à  coup,  chez  ce  malade  exsangue  qui  jamais  n’avait  pré¬ 
senté  un  accident  scmbîahle.  se  déclancha  une  crise  comitiale  courte,  mais 
iiicontestable,  le  malade,  notamment,  perdant  ses  urines.  Les  crises  se 
lépétèrent  d’abord  d’heure  en  heure,  puis  s’esiracèrent  Une  dernière  crise 
reproduisit  au  cours  de  la  nuit  suivante,  suivie  d’une  hématémése  L'hé- 
’^^niragie  s’arrêta  alors  On  arriva  assez  rapidement  à  remonter  le  malade, 
dès  lors  les  crises  disparurent  et  ne  se  renouvelèrent  jamais.  A  un 
j’ionient  donné,  au  voisinage  immédiat  d’une  crise,  on  put  constater  que 
oscillations  de  la  radiale  n’atteignaient  pas  un  quart  de  centimètre. 

0  connaît  d’ailleurs  les  crises  épileptoïdes  précédant  la  mort  chez  les 
^sés  saignés  à  blanc. 

^  I  ous  trouvons  une  autre  preuve  de  ce  mécanisme  par  anémie  corti- 
e  lors([u'une  crise  épilej)toïde,  syncope  de  Stockes- Adams,  précède, 
s  que  (l;ir,5  |e  bloc  incomplet,  la  circulation  bulbo-cérébrale  décalée 
‘’iisquement  au  ryth  me  très  lent  de  l’automatisme  cardiacpie,  entraîne 
souvent  la  mort  subite. 


Et 


malade, 


Voici  un  second  facteur,  trouvé,  lui  aussi,  chez  notre  première 


l’apport  de  causalité  entre  les  ( 


;  et  les  réactions 


°'arienncs  y  est  évident. 

,  ®  n’est  pas  tout  :  depuis  un  certain  temps,  cette  femme  avait  été  frap- 
l^iic  de  constater  c|ue  ses  cheveux  devenaient  cassants,  que  ses  sourcil 


nbaient  ;  il  existait  de  l’œdème  dur 


,'eau  des  avant-bras  ;  elle 


j.p’®nait  nettement  hypothyroïdienne.  El  une  radiographie  du  crâne  nous 
pensera  la  possibilité  d’une  lésion  de  l’hypophyse, 
la  fl’”  opothérapique  thyro-ovarien  entraîna  très  rapidement 

isparition  de  toute  crise  épilepli(|uc.  Eli  dès  ce  moment,  et  comme  nous 
'®nons  de  le  dire,  il  fut  impossible  d’obtenir  le  spasme  vasculaire  radial. 
Lontre  épreuve  ;  une  crise  réapparut,  dans  les  conditions  ; 


alo] 

petite 


que  fut  suspendu  le  traitement  dan 


ntervention  banale.  Le  traitement  l'cprit  :  cette  c 


3rvice  de  chirurgie,  lors  d'une 


Eelte  observation  mont 


resl.!  la  seule. 


ivec  une  rigueur  expérimentale  les 


1.T20 
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rapports  chez  cette  malade  entre  les  crises  épileptoïdes  et  les  trouble® 
endoci-inicns.  Elle  rentre  ainsi  dans  iin  groupe  d’autres  observations, 
tout  aussi  saisissantes,  que  nous  avons  rapportées. 

Kl  puis  enfin  voici  un  .'5“  facteur  :  il  existe  chez  notre  malade  un  désé- 
([Liilibre  vago-sympathique  ;  elle  est  une  sympathico-tonique,  avec  le® 
réactions  cliniques  signalées,  satellites  des  crises,  et  elle  ne  réagisse'* 
pas  à  la  pilocarj)ine. 

Un  de  mes  élèves,  le  1)''  Munier  (1),  a  étudié  et  a  bien  établi  le 
capital  (le  ce  déséquilibre  du  système  vago-sympathique  chez  les  crisard® 
et  en  particulier  chez  les  endocriniens. 

Chez  un  sujet,  notamment,  indemne  de  toute  tare  épileptique,  il  déter* 
mina,  par  compression  des  globes  oculaires,  un  état  de  déséquilibre  syffl' 
palhique  cpii  aboutit  à  une  crise  épileptoïde  franche  (2). 

Voilà  donc  réunis  chez  notre  première  malade,  avec  l’allure  d’une 
expérience  de  laboratoire,  les  trois  facteurs  de  ses  crises  épileptique®  • 

anémie  encéphalique  par  spasmes  vasculaires  conditionnés  parun  trouble 

de  l’équilibre  vago-sympathique,  chez  une  endocrinienne. 


(jette  observation  nous  avait  toujours  fait  rechercher  l’occasion  dun® 
thérapeutique  antispasmodique  de  l’épilepsie  dans  un  cas  se  prêtant  bien 
à  l’expérimentation. 

Le  80  novembre  1930  entrait  à  la  Clinique  une  femme  présentant,  depu'® 
un  accouchement,  une  épilepsie  très  grave,  améliorée  cependant  par 
gardénal  ;  mais  à  chaque  époque  menstruelle,  les  crises  se  répétaient' 
Elle  entrait  à  la  Clinique  lors  d’une  de  ces  périodes,  mais  en  état  de  grn" 
mal  épileptique  celte  fois,  avec  des  ci'ises  se  répétant  au  rythme  de  10  min" 
tes.  Une  injection  intraveineuse  de  gardénal  sodicpie  la  tira  du  com"  > 
mais  elle  conservait  encore  de  8  à  10  crises  par  24  heures,  malgré  de  forte® 
doses  de  gardénal. 

Le  D''Louyot  fait  une  injection  sous-cutanée  de  chlorhydrate  d’acétylcho 
line  à  0,10  ce.  en  solution  glucosée,  qui  arrête  immédiatement  toute  cri®®’ 
Le  traitement  est  répété  pendant  o  jours.  Et  malgré  la  suppression  " 
gardénal,  aucune  crise  ne  reparut  depuis  lors  chez  la  malade  (3). 

M.  deGennes  (4)  puis  M.  Pagniez  ont  depuis  lors  confirmé  ces  résulta*®' 
.le  ne  reviens  pas  ici  sur  les  considérations  basées  sur  ces  faits  et  exp" 
sécs  à  Luxembourg,  qui  m’ont  fait  envisager  comme  pathogénie  des  divers®® 


i:ii.  Les  tr„iil>l('s  sym|,iilhii[ii('s  Uans 

ia(.  ,\('(',ès  ('.imvulsir  à  type  eomilial 
liaqiir  l'Iu"/,  im  jeiuic  siilUiit  ii'iivaiil 
1”  juillet. 
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phases  de  la  crise,  la  réaclion  des  zones  encéphaliques  libérées  de  l’aclion 
fenatrice  des  zones  supérieures  d’abord  brusc[uenicnt  anémiées,  el  me 
^  orne  à  rappeler  ces  observations  dans  toute  leur  objectivité,  montrant 
®  rôle,  dans  ccr/«i/ies  cpilepsie.i,  des  troubles  vasculaires  vago-sympa- 
iques  et  des  troubles  endocriniens. 


thi 


Sur  le  rôle  des  spasmes  vasculaires  dans  la  pathogénie  des  accès 
épileptiques,  par  M.  Dino  Bol.si  (Turin). 

h' hypothèse  (pie  les  spasmes  vasculaires  ont  de  l  importancc  pour  la 
genèse  des  accès  épileptiques,  déjà  émise  il  y  a  fort  longtemps  ])ar  Jackson 
^1  de  Gowers,  a  suggéré,  dans  le  cours  des  années,  divers  essais  de 
traitementdel'épilepsie,  tous  tendant  à  empêcher  la  naissance  de  spasmes 
vaisseaux  cérébraux,  au  moyen  de  l’interruption  des  voies  sympa¬ 
thiques,  ou  par  la  section  du  sympathique  cervical  (Jaksch)  ou  par 
J  ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  (Chipault  et  Jonnesco),  ou  par 
■'  **yuipatbiseclomie  péricarotidienne  et  périvertébrale,  selon  Lericbe, 
hh  par  l’ablation  du  corpuscule  carotidien  (Lauwers). 

Mais  les  résultats  des  interventions  proposées  sur  le  sympathique  ont 
dans  l’ensemble,  peu  encourageants.  Seulement  l’ablation  du  corjms- 
hhle  carotidien,  suivant  la  méthode  indiquée  récemment  par  Lauwers, 
révélée  efficace  dans  bon  nombre  d’épileptiques  et  est  parvenue, 
beaucoup  de  malades  opérés,  à  l'aire  disparaître  les  manifestations 
jff  Pbis  graves  de  l’épilepsie,  c’est-à-dire  les  convulsions  (Lauwers, 
'zzatti  et  Andreoli). 

nombreux,  au  contraire,  ont  été  jusqu’à  présent  les  essais  de  traite- 
'hent  médical  de  l’épilepsie  tendant  à  cm])ccher  la  naissance  des  spasmes 
Vaisseaux  cérébraux  par  l’introduction  de  substances  douées  d’une 
hction  antispasmodicpic  sur  les  vaisseaux. 

®  plus,  on  peut  affirmer  que  ces  essais  sont  à  peine  commencés.  Les 
^’^Périences  avec  l’acétylcholine  chez  les  épileptiques,  exécutées  par 
*®hne,  Douxmt,  Cullère  et  Simonin,  remontent  seulement  à  un  peu  plus 
hne  année  ;  et  très  récentes  sont  les  communications  de  Dejean  et 
hgues  sur  l'aclion  anti-épileptique  du  bromure  d’acétylcboline  comme 
les  de  (icnnes  et  de  Pagniez,  Plicbet  et  Decourl  sur  l’eflicacité  de 
'  “"étylcholine  contre  l  élat  de  mal  épileptique. 

(  aiB  il  est  probable  que  ces  essais  de  traitement  médical  di 
,  I  .  Pticffies  par  rintroduction  de  substances  qui  dilatent  lei 
feront,  dans  l’avenir,  davantage  l’attention. 

Ig  hioins  il  me  semble,  par  les  résultats  que  j'ai  obtenus  chez  les  épi- 
Phques,  récemment,  avec  l’acétylcholine,  que  les  substances  douées 


accès 
vaisseaux 


j  uction  élective  antispasmodique  sur  les  artères  méritent  d’êtrt 
^'■gement  expérimentées  contre  l’épilepsie. 

(.1  P*’hlltlhanl  une  série  de  15  piqûres  de  10  cgr.  de  chlorure  d’acétyl- 
,  M>ne,  d'abord  tous  les  deux  jours,  ensuite  tous  les  jours,  sur  huit 
P‘  optiques  graves,  j’ai  constaté  chez  une  épileptique  de  20  ans,  qui 


depuis  louffleiiips  avait  régidièremenl  un  accès  coiivulsif  cjiiolidien  a  la 
mèiiie  heure,  la  disparition  des  crises  convulsives  ai)rès  les  premières 
injections,  et  ceci  pour  9  joui's  consccutils.  Les  accès  sont  i-evenus  après 
la  cessation  du  traitement  avec  racétylcholine,  mais  moins  lieipients. 

Dans  un  autre  cas,  une  malade  de  27  ans,  épileplicpie  depuis  lapuberte. 
avec  accès  convulsifs  devenus  depuis  longtem|)s  très  rréc[ucnts  et  app*’" 
raissant  de  deux  à  quatre  Ibis  par  jour,  les  injections  d’acélylcliolinei 
après  une  première  phase  négative,  ont  déterminé  d  abord  une  réduc¬ 
tion,  puis  la  disparition  des  crises  convn  Isives.  Pendant  les  dix  derniers 
jours  du  traitement,  la  malade  n'a  pas  eu  d’accès  et  ramélioratiou 
persiste  depuis  plusieurs  jours  malgré  l’arrêt  du  traitement. 

Les  injections  d’acétylcholine  ont  eu  des  ell’ets  analogues  sur  une  troi¬ 
sième  malade  de  42  ans,  épileptique  dc[)uis  l'âge  de  24  ans,  (|ui  toinbad 
depuis  longtemps  en  accès  convulsif  presque  régulièrement  chaque  jour- 
Pendant  les  [iremiers  jours  du  traitement,  le  nombre  des  crises  s  est 
réduit  seulement  nn  peu  ;  puis  les  accès  ont  presque  disparu.  E” 
L)  jours  la  malade  a  eu  seulement  une  crise  convulsive. 

Les  injections  terminées,  cette  malade  a  recommencé  à  avoir  son  accès 
journalier. 


légalement,  chez  une  quatrième  malade  de  44  ans,  épilepli(|ue  depUi® 
la  puberté,  avec  deux  on  trois  crises  convulsives  prcsipie  chaque  joU'' 
depuis  très  longtemps,  les  injections  d'acétylcholine  ont  déterminé  une 
action  bienfaisante.  Pendant  les  <lix  derniers  jours  du  traitement  E 
malade  n’a  eu  qu’un  seul  accès. 

Comme  chez  la  troisième  malade,  les  accès  pour  cette  dernière  sont, 
depuis,  redevenus  fréipients  aussitôt  interrompue  l'expérience  :  ceci. 
conséquent,  a  confirmé  tpie  la  réduction  des  crises  s’était  vérifiée 
l'emploi  de  l  acétylcholinc  et  non  par  une  coïncidence  indé[)endante  cl® 
l’action  de  la  substance  injectée. 

Moins  allirmatif,  mais  assez  significatif  cependant,  a  été  l’effet  d® 
l’acétylcholine  aussi  chez  une  ciiupiiéme  malade  de  20  ans,  grave  èp* 
leptique  avec  débilité  mentale  à  un  degré  élevé  ([ui,  durant  un  an  de  séjou® 
à  l’Hôpital  psychiatricpie  de  Turin,  avait  présenté,  chaque  jour,  deUX 
trois  accès  convulsifs.  Le  nombre  des  accès  s’est  réduit  considérableme®| 
vers  la  lin  de  la  période  d’expérience  ;  egalement  pour  cette  malade,  cl®' 
dans  les  cin([  derniers  jours  n’a  présenté  (ju’unc  seule  crise  convulsive- 
le  nombre  des  aci'ès  est  redevenu  comme  précédemment,  aussitôt  apfè* 
la  cessation  des  piipïres  d  acétylcholine. 

Au  contraire,  chez  deux  autres  femmes  et  un  jeune  épileptique  je  o  ®' 
pas  obtenu,  juscpi’à  présent,  de  résultats  appréciables  avec  l'acétylcb®' 
line.  Je  dis  «  jus(|u’à  présent  »,  parce  ([u'il  n  est  jias  à  exclure  tpie  l'ané' 
mentation  des  doses  (piotidienncs  d’acétylcholine  [misse  donner  de® 
améliorations  impossibles  à  obtenir,  chez  certains  épileptiques,  avec  d® 
petites  doses  ;  jeferai  donc  ultérieurement  une  tentative  avec  unequantd® 
pins  forte  d’acétylcholine  sur  les  sujets  (jui  n  ont  |)as  eu  d’amélioratio® 
avec  l’emploi  de  petites  doses  de  la  substance  antispasmodiciue. 
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Il  se  pourrait  ([ue,  jiistc'iuent,  ce  soit  à  cause  de  l’insunisance  des  doses 
employées  que  Dejean  et  Huiiues  n’aient  obtenu  que  des  résultats,  au 
lotal,  médiocres,  dans  leurs  expériences  avec  le  bromure  d'acétylcholine, 
et  Çiu’il  en  ait  été  de  meme  pour  Etienne,  Louyot,  (lullère  et  Simonin 
^1111,  sur  sept  épileptiques  traités,  n’ont  obtenu  que  chez  deux  seulement 
la  réduction  des  crises  convulsives. 

Toutefois,  même  si  j’avais  efïectué  un  essai  vraiment  heureux,  c’est-à- 
ilire  si  j’avais  trouvé,  par  hasard,  di>s  épileptiques  exceptionnellement 
sensibles  à  l’acétylcholine,  les  résultats  obtenus  sur  les  8  malades  soumis 
à  1  expérience  me  semblent  néanmoins  d’une  certaine  importance. 

Les  résultats  en  question  prouvent,  en  elïet,  que  pour  un  pourcentai^e 
non  négligeable  d’épileptiques,  rintroduction  de  substances  douées  d'ac- 
bon  antispasmodi([UC  sur  lc,s  artères  est  capable  de  déterminer  une 
'édiiction  très  appréciable  des  accès  convulsifs,  laquelle,  lorscpie  les  cas 
sont  favorables  et  les  doses  de  substances  adéquates,  peut  arriver  à  la 
‘Iisparition  complète. 

Il  sera  utile  pourtant,  au  point  de  vue  pratique,  d'examiner  compara - 
bvement  redicacité,  chez  les  épileptiques,  des  sédatifs  anticonvulsifs  les 
Pb's  appréciés  et  celle  des  diverses  substances  antispasmodiques  sur  les 
^«isseaux,  dans  le  but  de  définir  si,  éventuellement,  avec  quelques-unes  de 
substances,  chez  certaines  épileptiques  résistant  aux  traitements 
‘'bituels,  on  peut  obtenir  des  efl’ets  thérapeutiques  meilleurs. 

L  efficacité  anticonvulsive  des  substances  qui  dilatent  les  vaisseaux, 
‘^oiume  racétylcholine,  confirme  ce  qui  a  déjà  été  démontré  par  l’extir- 
Pution  du  corpuscule  carotidien,  selon  Lauwers,  c’est-à-dire  ciu’efi'ective- 
^lunt  les  spasmes  vasculaires  concourent  chez  de  nombreux  épileptiques 
^  produire  les  crises  convulsives. 

Les  partisans  de  la  conception  de  l’épilepsie  essentielle,  sans  altéra- 
bonscérébrales,qui  serait  duc  seulement  à  des  perturbations  fonctionnelles 
endocriniennes  ou  de  l’équilibre  physico-chimique  humoral,  ou  du  sys- 
fènie  nerveux  végétatif,  ou  du  métabolisme,  pourront  trouver,  dans  l’effet 
‘^ntl-convulsif  des  substances  douées  d’une  action  antispasmodique  sur 
vaisseaux,  une  preuve  du  fondement  de  la  thèse  soutenue. 

^  mon  avis,  la  conception  d'uneépilepsie  déterminée  seulement  par  des 
Spasmes  de  s  vaissca  ux  cérébraux,  occasionnés  àleur  tour  par  des  troubles 
des  glandes  à  sécrétion  interne,  soit  de  récpiilibre  acido-basique,  ou 
'“'ystème  nerveux  végétatif,  ou  du  métabolisme,  me  semble  trop  simple. 
Lansson  ra])port,  M.  Eagniez  a  observé  justement  que  les  troubles  cir- 
^  n  atoires  ne  suffisent  pas  à  provoquer  les  accès  épilcptic[ues,  parce  que 
phénomènes  d’anémie  et  d’ischémie  des  centres  nerveux  ne  déterminent 
P‘*s  tous  des  crises  convulsives. 

^  autre  part,  la  suppression  des  spasmes  artériels,  par  l’ablation  du 
‘^oi’pusciile  carotidienou  parles  injections  d’acétylcholine  n’a  pasfait  dis¬ 
paraître  toutes  les  manifestations  de  l’épilepsie,  mais  seulement  les  crises 
Convulsives.  Les  équivalents  psychiques  persistent  chez  les  sujets  qui  ont 
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pouiiiint  ol)lenii  la  disparilion  des  crises  convulsives  après  l’opéralion  de 
Laiiwers  (Lauwers,  Rizzati  cl  Andrcoli). 

Egalement  l’acétylcholine  n’a  exercé  aucune  action  bienfaisante  sur 
une  de  mes  malades,  pendant  une  longue  crise  é([uivalenle  psychique 
avec  confusion  mentale  et  agitation  psycho-motrice. 

Le  spasme  vasculaire,  bien  ([ue  très  important  chez  certains  épilep' 
tiques,  n'est  cependant  qu’un  des  facteurs  de  la  genèse  des  accès  épilep' 
liiiues. 

Sans  aucinic  altération  des  centres  nerveux,  prohablcnient,  le  spasme 
vasculaire  n’est  pas  capable  de  déterminer  la  crise  épileplif(ue. 

En  conséquence,  la  thèse  de  l’origine  céréhroi)alhi([uc  de  tous  les  syn¬ 
dromes  épileptiques  reste  toujours  fondée  sur  les  solides  hases  qui  lui 
ont  été  données,  il  y  a  déjà  pi-esque  cin([uanle  ans,  jiar  Pierre  Marie. 

Sur  la  physiologie  pathologique  des  épilepsies,  jiar  IVl.  Augsutë 

'l'OUliNA'.  . 

La  physiologie  pathologique  des  épilepsies  com|)rend  des  problèmes 
qui  ne  sauraient  encore  être  abordés  qu’avec  une  grande  circonspection.  , 
Loin  de  proposer  des  solutions,  je  voudrais  simplement  exposer  corn 
ment  deux  ordres  de  constatations  ([ue  j'ai  [ni  faire,  les  unes  cliniques  et 
les  autres  expérimentales,  m’ont  donné  accès  sur  ces  ])rohlèmes. 

1.  —  Cliniquement,  ainsi  que  je  l’ai  rapporté  déjà  en  mai  ]92r)  dans  les 
Archives  of  Nriirologij  and  Psgchiatri},  j’ai,  à  l’occasion  de  crises  d’épilep¬ 
sie,  recherché  le  comportement  du  réllexc  ])lanlaire. 

.J’ai  ainsi,  comme  tous  les  observateurs,  retrouvé  l’apparition  tempo¬ 
raire  du  signe  de  lîahinski  au  moment  des  crises  ou  immédiatement 
après,  comme  M.  Rahinski  l'avait  fait  connaître  en  1898  et  1899. 

Mais,  dans  un  cas,  chez  un  sujet  présentant  déjà  le  signe  de  Rahinski 
des  deux  côtés  dans  l’intervalle  des  accès,  l’excitation  plantaire, nu  moment 
de  deux  crises  qui  furent  observées  et  pendant  un  court  laps  de  temp® 
après  ces  crises,  ne  provoquait  plus  aucune  réaction. 

Et,  par  contre,  dans  un  autre  cas,  chez  un  sujet  présentant  à  l’état 
habituel  des  réflexes  plantaires  normaux,  l’excitation  plantaire  à  tout 
moment  durant  une  série  de  plusieurs  crises  qui  furent  successivement 
observées,  provoquait  uniformément  de  la  llexion  du  gros  orteil. 

Si,  comme  permet  de  le.  penser  l’ensemble  de  preuves  que  j’en  ai  fourn» 
dans  mon  rapport  au  Congrès  de  Genève  en  192()  sur  le  signe  de  Babinski’ 
cette  réaction  s’elTectue  par  les  voies  d’un  système  non  pyramidal  libéré 
à  la  faveur  d’une  perturbation  pyramidale  s’exerçant  dans  le  sens  fl** 
déficit,  il  pourrait  résulter  du  fait  que  le  comportement  de  ce  signe  fsti 
dans  certains  cas,  dillérent  du  type  habituel,  la  conclusion  que  les  acci¬ 
dents  épileptiques  ne  se  réalisent  pas  invariablement  dans  les  mêmes 
«  niveaux  »  de  l’encéphale. 

Puis-je  ajouter,  dans  un  autre  ordre  d’idées,  que  cette  apparition  tem¬ 
poraire,  si  fréquente,  du  signe  de  Rahinski  lors  des  accès  épilcptiqo®* 
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peut  faire  rapprocher  ces  problèmes  de  physiologie  de  ceux  qui  se  posent 
ù  propos  d’états  où  le  signe  de  Babinski  apparaît  aussi  temporairement  : 
d  une  part,  le  sommeil,  comme  on  sait  ;  d’autre  part,  comme  je  l’ai 
observé,  la  respiration  de  Cbeyne-Stokes.  De  cela  se  rapprocheraient 
3Ussi  les  problèmes  posés  par  celte  révélation  du  signe  de  Babinski 
signalée  par  M.  Lhermitte  dans  certains  états  d’insulïisance  cardiacpie  et 
par  M.  Lamelle  au  cours  de  l’hypei-pnée. 

^  cet  égard  il  n’est  pas  sans  intérêt  de  remar([uer  aussi  que,  dans  le 
cas  rapporté  par  Penfield  en  août  1929  dans  les  Archives  of  Netirology  and 
^sgc/u'a/n/ sous  le  titre  de  «  Diencephalic  autonomie  epilepsy»,  la  res¬ 
piration  deCbeyne-Stokes  est  notée  lors  d’un  certain  nombre  des  crises. 

"Expérimentalement,  j'ai,  depuis  1921,  étudié  certains  clTets  sensi- 
bfs  des  perturbations  sympathiques  et  j’ai,  par  là,  fait  quelques  réllcxions 
<iui  me  permettent  d  'envisager  le  mode  de  participation  du  système  ner¬ 
veux  végétatif  à  la  physiologie  pathologique  des  épilepsies. 

Pourtant,  lorsque  j’eus  l'occasion,  au  Congrès  d'Oto-Neuro-Ophtalmo- 
•ogie  (Je  Marseille  (voir  Revue  d’Olo-Neuro-Ophlalmologie,  avril  et 
octobre  1928)  de  prendre  paitàla  discussion  du  remarquable  rapport  de 
E  F,  Bremer  sur  les  spasmes  vasculaires  eu  neurologie,  je  n’eus  pas  à  faire 
otat  de  mes  recherches.  Seulement,  comme  le  rapporteur  réagissait 
contre  la  facilité  de  certaines  explications  de  spasmes,  je  m’elforçai  d'en- 
^isager  avec  lui  jusqu’à  quel  point  le  système  nerveux  devait  être  dépos- 
®cdé  dans  la  participation  aux  spasmes  et,  faisant  la  part  de  facteurs 
aneuraux  et  humoraux,  je  considérai  les  cas  où  les  conséquences  des 
apasiues  paraissent  se  prolonger.  «  En  pareil  cas  »,  disais-je,  «  il  semble- 
•mt  s  agir  non  plus  d’un  simple  à-coup  vaso-moteur,  tel  qu’il  résulterait 
*■  *^06  excitation  nerveuse  réllexe.  Ne  serait-il  pas,  dans  ces  conditions, 
PEis  plausible  de  concevoir  un  ensemble  physiopathologique  plus  com- 
P  exe  où  tissu  cérébral  et  vaisseaux  seraient  impliqués  dans  une  sorte 
‘a  cercle  vicieux  neuro-humoral  qui,  pour  le  maintien  de  la  prolongation 
CS  effets  d’un  spasme  ne  procédant  plus  d’un  simple  réflexe  court,  assu- 
•’erait  Un  mécanisme  d’entretien  »  ? 

Je  me  bornais  alors  à  ces  réflexions,  attendant  encore  certaines  vérifi¬ 
cations  avant  de  faire  usage  d’une  conception  à  laquelle  m’avaient  con- 
emt  mes  premières  expériences  sur  le  sympathique,  recherches  qui  ont 
^^c  poursuivies  et  dont  l’exposé  a  été  fait  devant  la  Société  de  Neu- 
cologie  (voir /Jeune  Nenro/ogiq'ue,  I,  1981,  p.  413-435). 

il  semble  actuellement  permis,  en  concordance  avec  ce  qu’ont  fait 
Connaître,  d  une  part,  Dusser  de  Baronne  sur  ses  remarques  expérimen- 
cs,  d’autre  part  Foerster,  Altenburger  et  Kroll  sur  la  diminution  des 
conaxies  sensitives  en  rapport  avec  le  déficit  sympathique,  de  mettre  à 
Profit  la  conception  que  je  m’étais  faite  dès  1923,  en  formulant  comme 
ypothèse  de  travail  :  «  La  sensibilité  n’arriverait-elle  pas,  et  grâce  en 
Particulier  à  l’intermédiaire  du  grand  sympathique,  à  régler  le  parfait 
cjostementdes  appareils  de  réception  sensilivo-sensoriels,  à  être,  pour  ainsi 
*re,  l’accordeur  de  ses  propres  instruments  ?  Ainsi  s’établirait  un  méca- 
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nisme  ainsi  de  régulation  aulomiUiqLU-,  réglé  pour  chaque  individu  à  un 
degré  déterminé,  caractéristique  de  son  état  physiologique.  » 

Si  dans  l’ensernhle  des  grandes  lonctions  régulatrices,  dont  Claude 
Bernard  nous  a  fait  connaître  la  significalion  .  doit  être  aussi  comprise 
une  régulation  de  la  sensibilité  à  laquelle  participe  le 
végétatif,  cette  instabilité  du  système  oi'gano-végétatif  dont  il  est  ^ 
tant  d’indices  dans  les  épihqjsies  pourrait  aller  de  pair  avec  i 
ment  des  seuils  d’excitabilité.  Pareille  notion  mériterait  alors  tl’être  prise 
en  considération  lor.s(|ue  l’on  vient  à  étudier  l’action  des  [ 
ni(|ues  et  des  facteurs  humoraux  génératcui’s  de  crises. 


D.Dantelo- 


Danielo])olii,  Marcou  et  Proca  ont  démontré  en  1927  que  l’excitation  du 
sinus  carotidien  ])eut  provo<[uer  chez  le  chien  ( même  anesthésié)  des  con¬ 
vulsions  généralisées.  Ils  ont  soutenu  que  le  sinus  carotidien  iniluence 
d’une  manière  réllexe,  non  seulement  le  système  végétatif,  mais  aussi  la 
vie  de  relation.  Dans  des  recherehes  ultérieures,  Danielopolu,  Radovici  et 
Marcou  ont  démontré  chez  le  chien  que,  tant  la  zone  r 
rotidienne  que  la  zone  réllexogène  cardio-aortique,  peut 
l'écorce  cérébrale.  En  1928,  Danielopolu  estimant  que  les  zones  réflexo¬ 
gènes  circulatoires  ont  un  certain  rôle  pendant  l’accès  d  épilepsie,  a  pré¬ 
conisé  la  névredomie  sino-carolidienne  combinée  à  la  section  de  certains 
nerl's  cpii  contiennent  des  filels  ceniripèles  de  la  zone  cardio-aorliqiie. 

Plusieurs  auteurs  antérieurs  ont  démontré  ([ue,  la  compression  de  la  ca¬ 
rotide  primitive  peut  provo(|uer  chez  les  épileptiques  d 
sifs.  On  a,  en  général,  attribué  le  phénomèneà  l’ai 


:ii  A/.w-i” 


i:iï7 


peuu,n  cxpiK.ue.  le  . 

sinus 
nière: 

,  Il  pouvait  être  dû  au  fait  que  la  c 
'culation  cérébrale,  produisait  une  ain.i]iic  un  luiMiu 
exclu  dans  les  deux  cas  ;  dans  le  ])reniier,  |)arceque  b 

dans  le  second  parce  que  les  convulsions  ne  se  prouuisaieni  que 
lu  compression  du  sinus  droit  (pii  avait  conserve  ses  nerfs  et  non  pas 
^•■lu  compression  du  sinus  ffauclie  cpii  avait  été  névrectomisé  et  parce  (jiie 
a  compression  des  carotides  primitives  ne  donnait  rien.  L’expérience  a 
^montré  que  si  l’on  obstrue  la  carotide  primitive  droite,  il  n’apparaît  pas 
phénomènes  convulsifs  ;  mais  si,  pendant  cpic  la  carotide  primitive 
obstruée  (et  que  par  consé.p.ent,  la  compression  du  sinus  ne  peut  plus 
*Uler  la  rîrr*nln!ir\n  r* Arr'*li rn  1  o  1  nn  1p  ^iimm  i|  apparaît  UIl  UCCès 
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2°  L’accès  convulsif  pouvait  être  dû  à  l’anémie  cérébrale  |)rovoquée  dans 
le  iiremier  cas  par  le  ralenlissemcnl  du  rythme  et  la  dépression  sangu'*^® 
(pie  provocpiait  la  compression  du  sinus.  Mais  dans  le  second  cas  l’excita" 
Lion  du  sinus  ne  provo([uait  pas  un  réflexe  dépresseur,  mais  bien  une  élé¬ 
vation  de  la  jiression  sanguine  et  une  accélération  du  rythme,  et  pourtant 
les  accès  convulsifs  apparaissaient. 


tUnt  qu« 


V.  ---  Kcllexe  êpilepto^ùne  pi-ovmitu* 

c  <iomii*  rifii.  —  l..fs  convulsions  provo(|uées  par  la  compression  du  sinus  ettn 
ducs  à  I  ancinic  cérébrale,  car  l'occlusion  de  la  carotide  primilivc  ne  produit  ri 
cai'olide  ])riniitivc  c.st  obstruée,  nous  coin])rimons  le  sinus,  il  se  produit  des  cou 


.‘1“  L’accès  convulsif  pouvait  être  dû  à  l’iiypcrveutilation  ])ulmonai'’® 
produite  parle  réflexe  respiratoire  sino-carotidien  cpii  exagère  de  beau¬ 
coup  les  mouvements  respiratoires.  Mais  une  hyperventilation  volontaïf® 
de  même  durée  et  de  même  degré,  ne  provocpiait  pas  chez  les  mêmes 
lades  l’accès  convulsif.  11  faut  d’ailleurs  une  hyperventilation  de  beaucoup 
plus  longue  durée  pour  cpie  l’accès  se  produise. 

4"  L’accès  convulsif  |)ouvait  être  déclenché  par  les  modifications  humo¬ 
rales  cjue  nous  avons  démontré  |)ouvoir  être  [iroduites  par  l’excitation  d** 
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Sinus  carotidien.  Mais  ces  modifications  humorales  sont  tardives  et  l’accès 
convulsif  se  produit  rapidement. 

5”  L’accès  convulsif  pouvait  être  dû  aux  modifications  de  la  pression  et 
c  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien  par  l’occlusion  de  la  caro¬ 
tide  et  de  la  jugulaire  interne.  Mais  la  même  modification  qui  devait  se 
produire  aussi  après  l’occlusion  des  deux  carotides  primitives  et  des 
Jugulaires  chez  la  seconde  malade  où  la  compression  de  la  veine  jugulaire 
interne,  chez  la  première,  ne  donnait  pas  d’accès  convulsif. 

Nous  avons  pu  ainsi  éliminer  tous  ces  facteurs  dans  le  mécanisme  des 
uccès  convulsifs  provoqués  par  la  compression  du  sinus  carotidien.  Toutes 
rrs  expériences,  ainsi  que  nos  recherches  de  1927  et  1931  faites  sur  les  ant- 
^ouce,  nous  conduisent  à  conclure  que  la  compression  du  sinus  carotidien 
provoque  l’accès  convulsif  d’une  manière  réflexe  par  la  voie  centripète  des 
^e^s  qui  innervent  le  sinus  carotidien. 
tNous  ne  voulons  pas  dire  par  cela  que  des  modifications  dans  la  circu- 
_  ion  cérébrale  ou  des  modifications  humorales  ou  celles  du  liquide 
uéphalo-rachidien,  ne  peuvent  pas  provoquer  chez  les  épileptiques  des 
uccès  convulsifs.  Mais  les  recherches  que  nous  avons  faites  dans  ces  deux 
démontrent  d’une  manière  évidente  que  l’excitation  du  sinus  caroti- 
lon  peut  influencer  d’une  manière  réflexe  l’écorce  cérébrale  et  peut  pro¬ 
voquer  des  accès  convulsifs. 

Recherches  expérimentales  sur  l’épilepsie  sous-corticale,  pur 

MM.  G.  Marinesco,  O.  Sager  et  A.  Kreindler  (Bucarest). 

Depuis  qu’à  la  suite  de  l'apparition  de  l’encéphalite  épidémique  l’atten- 
n  des  neurologistes  a  été  attirée  ces  dernières  années  vers  la  région  des 
Sanglions  de  la  hase  du  cerveau,  la  question  de  l’épilepsie  sous-corticale 
lOieux  du  rôle  de  la  région  sous-corticale  dans  l’accès  épileptique  est 
venue  à  l’ordre  du  jour.  En  effet,  déjà  Ziehen,  von  Monakow,  Binswan- 
et  d’autres,  en  partant  des  faits  cliniques,  ont  émis  l’opinion  que  les 
|=°nvülsions  toniques  initiales  de  l’attaque  épileptique  seraient  dues  à 
atteinte  des  parties  infracorticales  de  l’encéphale.  Récemment  encore  dif- 
ents  auteurs  ont  décrit  des  troubles  du  tonus  survenant  par  accès, 
°nbles  qui  d’après  nos  connaissances  physiopathologiques  actuelles,  ne 
le  '^^”*^^voir  leur  siège  qu’au  niveau  des  ganglions  de  la  base.  Citons 
®ccès  toniques  de  rigidité  décérébrée  (Kinnier  Wilson),  les  attaques 
(P  Vulsives  toniques  avec  tremblements  ou  myoclonies  postparoxystiques 
^^oerster),  les  crise  oculogyres  postcncéphalitiques,  etc.  Partant  de  faits 
^et  ordre,  Wimmer  a  parlé  d’une  épilepsie  «  striée  ». 

3is  les  faits  expérimentaux  sont  encore  très  rares  et  rudimentaires 
ce  domaine,  et  pour  cette  raison  nous  avons  pensé  qu’il  serait  utile 
®  relater  nos  recherches  expérimentales  faites  sur  des  chats. 

,  Un  premiergroupe  d’expériences  nous  avons  étudié  l’action  de  la 
Ifl  injections  intraventriculaires.  Nos  expériences  ont  porté  sur 

‘^hats  normaux.  Après  une  légère  narcose  à  l’éther  qui  doit  empêcher 
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l'animal  de  se  débattre,  nous  pratiquons  une  trépanation  2  mm.  en  arrière 
de  la  suture  coronarienne  et  3  mm.  1/2  latéralement  à  la  suture  sagittal®' 
On  pénètre  verticalement  avec  une  aiguille  très  line  à  une  profondeur  de 
14  mm.  de  la  surface  du  crâne.  La  quantité  de  choline  injectée  est  de 
1  mgr.  dans  1  cc.  de  solution  de  Ringer.  Voci  le  protocole  d’une  de  nos 
expériences  : 

Chat  38.  Narcose  à  l’éther.  Trépanation  à  droite. 

10  h.  40.  On  termine  la  narcose. 

10  h.  42.  Injection  de  1  mgr.  de  choline  dans  le  ventricule  latéral. 

10  h.  45.  Tremblements  dans  les  4  membres.  L’animal  devient  trè® 

agité. 

10  h.  48.  Le  tremblement  devient  très  intense  et  de  grande  amplituo  • 
Dilatation  extrême  des  pupilles.  Salivation. 

10  h.  50.  L’animal  tombe  et  reste  en  décubitus  latéral  droit  et  présent® 
une  forte  hypertonie  dans  les  4  membres  qui  sont  en  extension.  Il  para't 
exister  une  exagération  du  tonus  plastique.  L’hyperlonie  est  plus  accusée 
aux  membres  postérieurs.  Le  chat  perd  l’urine. 

11  h.  L’état  hypertonique  commence  à  diminuer.  Les  pupilles  so 
moins  dilatées.  Respiration  à  52  par  minute. 

11  h.  10.  L’animal  s’est  relevé,  il  est  de  nouveau  agité,  court  à  travers  e 
chambre.  Tremblement. 

11  h.  20.  Le  chat  est  plus  calme,  reste  assis  dans  un  coin  de  la  chambr®' 
Respiration  à  35  par  minute. 

Nous  voyons  donc  que  l’injection  de  choline  dans  les  ventricules  la*® 
raux  détermine  un  accès  tonique  et  un  tremblement  qui  présente  daO® 
son  aspect  clinique  quelques  ressemblances  avec  l’accès  épileptique,  b® 
soudaineté  de  l’accès,  les  phénomènes  végétatifs  (salivation,  mydrias®’ 
perte  d’urine)  qui  l’accompagnent,  les  contractions  toniques  rappel'®® 
en  effet  cet  accès.  Nous  sommes  portés  à  croire  que  l’action  de  la  choH®® 
est  sous-corticale  dans  nos  expériences.  En  effet,  l’injection  intraveuff* 
culaire  produit  une  diffusion  vers  les  centres  situés  au  pourtour  des  veO 
tricules,  et  en  arrivant  dans  le  3«  ventricule,  la  substance  agit  sur 
centres  périventriculaires.  Les  animaux  tombaient,  après  l'accès,  dans 
sommeil  profond,  qui  durait  2  à  3  heures  et  qui  s’explique  par  la  wêi^® 
action  delà  choline  sur  les  centres  périventriculaires  des  parois  du 
ventricule,  comme  nous  l’avons  montré  dans  nos  travaux  antérieurs  sur 
sommeil  (1).  Remarquons  en  passant  que,  par  la  choline,  qui  est  une  sU 
tance  végétativotrope,  on  peut  déclancher  un  accès  épileptique,  et  0® 
allons  revenir  sur  le  rôle  du  système  végétatif  dans  la  genèse  et  le  wé®® 
nisme  physio-pathologique  de  l’accès  épileptique. 

D’autre  part  nous  avons  observé  des  accès  épileptiques  chez  un 
dont  nous  avons  enlevé  toute  l’écorce  cérébrale.  La  décortication  total® 
l’animal  a  été  pratiquée  en  2  temps,  l’hémisphère  gauche  a  été  enleV® 

(1)  MAniNESCo,  Sager  et  Kueindleii.  C.  rend.  Acad.  Médecine  Paris,  1928.  Zschr-  f 
ijes.  Neiir.  u.  Psijelt.,  1929. 
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301111931,  l’héniisphcrc  droit  le  4  seplembrc  1931.  L’animal  est  encore 
on  vie  au  moment  où  nous  rédigeons  celte  note.  Chez  l’animal  que  nous 
servons  depuis  8  mois  nous  avons  constaté  la  présence  des  accès 
ressemblant  par  certains  caractères  aux  accès  ou  bien  aux  équivalents 
Pilepliques.  Nous  allons  décrire  successivement  les  différentes  formes 
line  nous  avons  constatées. 


Accès  de  coiitraclions  Ioniques,  perle  d'urine,  salivalion,  suivis  ou  pré- 
‘^0  es  d  un  accès  de  fugue.  —  Ces  accès  surviennent  sans  cause  bien  déter- 
ininée  ;  le  premier  accès  a  été  observé  2  mois  après  la  décortication  to- 
3  e.  fout  d  un  coup  le  chat  se  met  à  courir  déplus  en  plus  vile  à  tra- 
^ors  la  chambre.  Il  décrit  des  cercles  à  grand  diamètre  (3  m.  environ)  et 
0  mouvement  se  dirige  toujours  vers  la  droite.  Le  chat  se  heurte  vio- 
ment  à  tous  les  objets  qu’il  rencontre  dans  son  chemin.  Puis  il  s’arrête 
^  présente  une  convulsion  tonique  dans  le  membre  antérieur  droit,  de 
le^^*^®®  3  la  bouche,  une  forte  salivation  avec  perle  d’urine.  D’autres  fois, 
3maulemenls,  les  convulsions  toniques  et  les  phénomènes  végétatifs 
Cédaient  la  fugue  violente  que  nous  venons  de  décrire. 


-decès  de  fugue  sans  manifeslalions  toniques  ni  végclalives.  —  L’ani- 
pousseun  cri  etse  met  à  courir  dans  lachambre.  Le  chat,  qui  pouvait 
.  '’3''3nt  se  déplacer  relativement  bien  en  évitant  les  objets,  les  frappe 
5-lo”  course  folle  avec  sa  tète  et  les  renverse,  etc.  Après 

minutes  tout  rentre  dans  l’ordre  sans  que  l’animal  présente  d’autres 
cnoinènes  toniques  ou  végétatifs. 

j)  Petits  accès  mgorijlhniiques.  —  Nous  avons  observé  2  ou  3  fois  que 
Présentait  de  petites  clonies  soit  dans  le  membre  antérieur  droit, 
ans  l’hémiface  droite.  Ces  clonies  avaient  un  rythme  de  40-4f>  par 
su'  acÆs  duraient  pendant  des  heures  et  une  seule  fois  ont  été 

de  salivation  et  de  mouvements  de  manège  vers  la  droite. 

J  •  Accès  affectifs  de  fureur.  —  L’animal  pousse  des  miaulements, 
coups  avec  la  patte  antérieure  droite  comme  s’il  voulait  attaquer 
ennemi  invisible,  tourne  tout  le  temps  autour  de  lui-même  et 
jours  vers  la  droite.  Ces  accès  sont  d’habitude  très  courts  et  ont  un  ca- 


•■actère 

aimai 

reus 

D, 


tellement  affectif.  Parfois  on  arri 


à  les  provoqueren  excitant  l’a- 
*  par  des  pincements  de  la  peau  ou  par  d’autres  manœuvres  doulou- 
L  devient  alors  furieux  et  présente  l’accès  décrit  plus  haut, 
accès  9ui  précède,  il  résulte  donc  que  notre  chat  décortiqué  présente  des 
^aai^ues  et  parfois  aussi  myocloni([ues  ressemblant  beaucoup  aux 
les  ^  ^P'^apiicpies.  De  plus,  eerlaines  manifestations  affectives  ainsi  que 
cerf^^^*^  *^3  l^oguc,  ne  manquent  pas  de  nous  rappeler  j)ar  leurs  caractères 
ùio  lornies  d’é(|uivalcnt  épileptiques  que  nous  observons  en  cli- 
''ique  Gli'éz  notre  chat  dépourvu  d’écorce  cérébrale  la  phase  clo- 

retii^a  l’accès  épilepli([ue  paraît  dans  certaines  circonstances  être 
P3r  une  sorte  de  dromomanie.  Les  accès  affectifs  de  colère 
plus  intéressants  au  point  de  vue  pathogénicpieet  ils  suggèrent 
9Ue  1  intervention  du  système  endocrino-végélalif  dans  le  mécanisme 
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de  l’accès  épileptique  doit  être  important.  Le  principal  l’ait  à  retenir  ® 
cette  expérience  est  la  production  d’accès  épileptiques  chez  un  chat 
pourvu  de  toute  écorce  cérébrale. 

D’une  part  la  possibilité  de  produire  dos  accès  épileptiques  par  un® 
substance  végétative  comme  lacholinc  introduite  dans  le  voisinage  iniW 
diat  des  centres  végétatifs  de  la  base  du  cerveau,  d’autre  part,  le  fait 
nous  avons  pu  observer  ces  accès  chez  le  chat  décortiqué  dont  les  centres 
végétatifs  sont  restés  intacts,  nous  incite  à  discuter  le  rôle  du  systé®® 
endocrino-végétatif  dans  la  genèse  de  l’accès  épileptique. 

Hôgner  a  émis  l’hypothèse  que  la  cause  de  l’accès  comitial  était  un® 
distension  du  d®  ventricule  parbyperproduction  de  lic|uide  céphalo-rac  _ 
dien.  Cette  distension  produirait  une  excitation  des  centres  végéta 
tonigènes  périveiitriculaires.  D’ailleurs  tout  un  faisceau  d’autres  argurne 
plaident  en  faveur  du  rôle  des  centres  végétatifs  périventriculaires  o® 
le  mécanisme  physiopathologitiue  de  l’accès  épileptique.  La  possibi  '  ^ 
de  déclencher  l’accès  par  l’hyperpnée  volontaire  (Foerster),  les  niodinC^^ 
lions  du  milieu  humoral  avant  et  après  l’accès  (Bigvvood),  l’efTicacité 
certains  régimes  (régime  de  graisses,  de  soif,  de  faim,  etc.),  nos  prop 
recherches  sur  le  rôle  du  sinus  carotidien,  l’existence  d’accès  épilepti^  ^ 
et  cataméniaux,  le  rôle  attribué  à  l’hypophyse  (Salmon) peuvent  être 
qués  dans  ce  sens. 

Nos  recherches  tendent  à  prouver  que  les  centres  végétatifs  jouent 
rôle  important  dans  la  genèse  de  l'accès  épileptique.  De  plus,  ils  «^énio^j 
Iront  que,  s’il  est  vrai  que  pour  l’éclosion  de  l’accès  il  est  nécessaire  ^ 
existe  une  épine  irritative,  celle-ci  ne  doit  pas  être  nécessairement  su  ^ 
dans  l’écorce,  mais  peut  être  aussi  sous-corticale,  au  moins  chezl’ani®® 
Retenons  encore  que  même  des  actes  si  compliqués  que  la  fugue,  la  ^ 
momanie,  l’accès  de  colère  violent,  peuvent  reconnaître,  tout  au  m 
chez  l’animal,  une  origine  strictement  sous-corticale. 

11  résulte  encore  d’une  façon  évidente  de  nos  expériences  que  la 
tonique  de  l’accès  épileptique  est  d’origine  sous-corticale.  L’existenC®^^^ 
myoclonies  chez  notre  chat  qui  présentait  des  accès  comitiaux  ^ 
fait  penser  à  l’origine  sous-corticale  possible  de  l’épilepsie  d’U® 

hflS® 

Pourrions-nous  de  ces  faits  conclure  que  chez  l’homme  aussi  la 
tonique  de  l’accès  épileptique  est  d’origine  sous-corticale  et  que  les  ® 
très  nerveux  de  la  base  du  cerveau  interviennent  d’une  façon  quelcoé*! 
dans  le  déterminisme  des  équivalents  épileptiques  ? 

Quelques  donnnées  expérimentales  et  cliniques  à  l’appui  “  . 

centre  végétatif  épileptogène  dans  la  région  diencéphaliqu®)  f 

]\I.  Aldeut  Salmon  (Florence). 

La  pathogénie  de  l’épilepsie  peut  sans  doute  s’éclairer  par 
dans  le  système  nerveux  central  d’un  appareil  ou  d’un  centre  épilepto^  ^ 
très  sensible  aux  slimuli  réflexes,  toxiques,  émotifs.  La  phénoraéno 
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essentiellement  végétative,  sympathique  et  parasympathique  de  ces  cri¬ 
ses  parle  aussi  à  l’appui  delà  nature  végétative  ducentre  en  question. 

Le  but  principal  de  cette  communication  est  de  citer  plusieurs  faits 
expérimentaux  et  cliniques  très  favorables  à  l’idée  qu’un  centre  épilepto^ 
§ène  réside  dans  la  région  diencéphalique,  où  ont  leur  siège  les  plus 
importants  noyaux  végétatifs  de  notre  organisme. 

h'ÊS  expériences  de  Aschner,  de  Cushing,  de  Karplus  et  Kreidl  ont 
montré  que  l’excitation  expérimentale  des  noyaux  infundibulo-tubériens 
Provoquela  mydriase,rhyperhidrose,  la  polyurie,  l’hyperthcrinie,  la  vaso¬ 
constriction  généralisée,  l’hypertension  artérielle,  c’est-à-dire  des  signes 
gefatifs  qu’on  rencontre  très  fréquemment  dans  les  crises  épilep¬ 
tiques. 

De  Cyon  et  Horsley,  depuis  longtemps,  avaient  remarqué  des  convul¬ 
sions  très  violentes  chez  les  animaux  après  la  stimulation  de  l’hypophyse 
Psrun  faible  courant  électrique.  Demole,  dans  ses  intéressantes  expériences 
Sur  les  centres  diencéphaliques,  a  constaté  que  les  injections  de  chlorure 
potassium  pratiquées  dans  la  région  infundibulaire  entraînent  la  my- 
emse,  1  hypertonie  musculaire  et  des  crises  convulsives.  Les  mêmes 
fymptômes  ont  été  observés  par  Marinesco,  Sager  et  Kreindler  après  les 
Jijections  de  chlorure  de  potassium  dans  les  parois  du  3®  ventricule  et 


dans  les 


_  —  ventricules  latéraux  ;  les  crises  convulsives  dans  ces  expériences 
^  nt  suivies  d’un  sommeil  très  profond  que  ces  auteurs  ont  attribué  à  la 


dé] 

égalei 


pression  du  centre  diencéphalique  régulateur  du  sommeil.  Morgan  a 


>8  ement  signalé  des  crises  convulsives  chez  les  animaux  après  des  in- 
des*°^*  de  nitrate  d’argent  dans  le  liiher  cinereuin  ;  il  y  a  aussi  constaté 
altérations  bien  nettes  de  ce  noyau  à  l’autopsie  des  épileptiques, 
^•'’x-xocco  et  Rietti  ont  observé  souvent  des  convulsions  après 
piqûre  de  la  région  infundibulaire.  Bremer  a  également  vu  que  les  ani- 
rent  de  graves  lésions  expérimentales  des  noyaux  tubériens  meu- 

sifs  ù”  convulsif.  Hess  nous  difavoir  remarqué  des  accès  convul- 
inf  chats  après  l’excitation  galvaniijue  très  intense  de  la  région 

ndibulaire.  Müller,  Hogner,  Schuster  ont  noté  que  la  brusque  hyper- 
etd^*”*^  du  3»  ventricule  provoque  très  souvent  la  perte  de  la  conscience 
.  ‘^l’ises  toniques  convulsives,  qui  ont  été  attribuées  par  Müller  à  un 
En  1  J^'^datif  des  centres  diencéphaliques.  Les  accès  épileptiques  sont  si- 
j,  très  fréquemment  dans  les  cas  de  tumeurs  du  3®  ventricule  et  de 
tri  tandis  qu’ils  sont  très  rares  dans  les  tumeurs  du  4®  ven- 

(Ijj  remarque  pourtant  que  les  crises  convulsives  dans  les  tumeurs 

dg  ventricule  s’ob.servent  tout  particulièrement  dans  la  phase  initiale 
Ig  affections  et  qu’elles  sont  presque  exceptionnelles  dans  les  cas  où 
de  l"  ^■‘'me  détruit  tout  le  plancher  ventriculaire,  ce  qui  plaide  en  faveur 
à  1’  crises  convulsives  liées  à  ces  tumeurs  sont  attribuables 

t;g^^*^'jf^tion  des  noyaux  diencéphaliques  et  non  à  leur  dépression  fonc- 

^^üe^  donnée  très  importante  à  l’appui  d’un  centre  convulsif  diencépha- 
‘^onsiste  en  ce  que  les  crises  épileptiques  se  terminent  généralement 
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eu  un  sommeil  très  profond,  qu’on  attribue  à  la  dépression  fonctionnelle 
des  centresinfundibulaires  régulateurs  du  sommeil  après  leur  vive  exd" 
tation.  On  ajoute  que  les  meilleurs  sédatifs  des  accès  épileptiquessont  des 
h3'pnotiques,  telsque  legardénal,  leluminal.le  somnifen,  etc.,  qui, d’après 
les  études  de  Von  Economo  et  de  Demole,  auraient  une  action  élective  sur 
les  centres  hypnitjues  infundibulaires. 

Les  crises  épileptiques,  malgré  leur  fréquence  dans  les  tumeurs  du  3 
ventricule,  sont  très  rares'dans  les  cas  où  ces  tumeurs  se  traduisent  ps*" 
une  hypersomnie  continuelle,  due  à  la  compression  des  noyaux  infundib" 
laires,  par  exemple,  dans  les  cas  décrits  par  Righetli,  par  A.  Thomas,  P^r 
Kranceschi,  par  Claude  et  Schaeffer,  etc. 

Les  crises  épilepti(|ues,  surtout  l’état  de  mal,  s'accompagnent  et  sont 
parfois  remplacées  par  l'hyperthermie  qui  est  un  symptôme  diencéphs 
lique.  (ireving,  lîechterevv,  Meyer  et  Freund  considèrent  le  liibcv  cinerei>'^ 
comme  un  des  plus  importants  centres  thermiques  ;  la  destruction  de  c® 
noyau  provoque  une  pècilothermie  expérimentale  (Isenschmid)  ;  son 
tation  se  traduit  par  l’hyperthermie  (Jacoby  et  Romer,  Walchbauni)  ® 
par  des  convulsions  (Morgan).  La  ponction  lombaire  chez  les  épileptiqd®® 
est  suivie  d’une  élévation  thermique  plus  grande  que  d’ordinaire,  quoU 
attribue  à  la  suractivité  du  tuber. 

Un  des  signes  les  plus  fréquents  des  crises  convulsives  est  rhype*’]" 
drose,  que  Aschner,  Karplus  et  Kreidl  ont  constatée  après  l’excitatio” 
expérimentale  des  noj'aux  infundibulaires.  Le  même  symptôme  s’obser''® 
fréquemment  ehez  les  acromégaliques  atteints  d’une  tumeur  hypophysoV®' 

L’hyperglyeémie,  la  glyeosurie,  l’hyperglyeorachie  ont  été  rencontré®® 
souvent  chez  les  épileptiques  (Weil,  Ehstein,  Kijono,  Audun  Schjott), 
même  que  dans  les  affections  diencéphaliques  et  hypophysaires,  ce  q**’ 
s’accorde  avec  l’admission  d’un  centre  régulateur  du  métaholisine  d®® 
hydrates  de  carbone  dans  la  région  tubérienne. 

J’attire  votre  attention  sur  les  rapports  de  l’épilepsie  avec  rhypopby®®( 


On  n’ignore  pas  la  fréquence 


dan 

huri 


laquelle  les  phénomènes  conV 


nilsif® 


observent  dans  l’acromégalie,  liée  aux  altérations  hypophysaires;  3'”®* 


î  décrits  par  Raymond  et  Souques,  par  Marinesco,  par’f®"*. 

aien‘® 

■fli® 


;,  etc.,  Cushing  a  cité  13  cas  d’épilepsie,  où  les  crises  s’associai® 
des  symptômes  sûrement  hypophysaires,  qui  s’améliorèrent,  en  m®' 


temps  que  les  crises  convulsives,  par  l’opothérapie  hypophysaire. 


L®® 


mêmes  faits  ont  été  constatés  par  Lowenstein  dans  30  %  des  épil®P*' 
ques.  Messedaglia,  Kijono,  Rudda  etFrazier  ont  vu  des  accès  èpileptiq® 
au  cours  de  la  cachexie  hypophysaire  (syndrome  de  Simmonds),  et  d® 
ces  cas  les  convulsions  disparurent  parle  traitement  hypophysaire. 
don,  Buscaino,  Marinesco  et  Rathner  ont  constaté  une  amélioration 
dérahle  des  accès  épileptiques  par  l’irradiation  de  l’hypophyse.  Cl®^ 
et  Schmiergeld  affirment  d’ailleurs  avoir  constaté  des  altérations  byP  ^ 
physaires  dans  la  moitié  des  cas  d’épilepsie.  Ces  observations  ont  été  c®'^^ 
lirmées  par  Boyce  et  Beadles,  par  Davis  et  par  ’Wenzel.  Marchand  ®^ 
Adam  ont  observé  une  hémorragie  de  la  préhypophyse  à  l'autopsie  d® 
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®Ujet  qui  mourut  en  état  de  mal.  Un  abcès  hypophysaire,  clans  un  cas 
décrit  par  Guillain,  débuta  par  des  crises  convulsives.  L’on  rappelle  que 
Vassale  et  Sacchi,  Caselli,  Houssay  et  Giusti,  Baier  et  Biancardi  ont  noté 
des  crises  épileptiques  chez  les  animaux  hypophysectomisés.  Houssay  et 
^^agenta,  La  Barre  ont  remarqué  que  ces  animaux  sont  très  sensibles  à 
1  action  convulsivante  de  l’insuline  et  que  les  convulsions  provoquées 
par  cette  substance  diminuent  par  les  injections  de  pituitrine. 

Ces  faits  justifient,  à  mon  avis,  l’idée  de  Cushing,  de  Clarke,  de  Allem- 
ui’ger  et  Stern,  que  l’insuffisance  fonctionnelle  de  fhypophyse  constitue 
ane  cause  prédisposante  aux  crises  épileptiques.  Cette  idée  s’accorde  par- 
aiteinent  avec  les  expériences  de  Altemburger  et  Stern,  qui  auraient 
constaté  chez  les  épileptiques  une  diminution  très  considérable  de  pitui- 
Ifine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 


On 


remarque  que  les  crises  épileptiques 


ispendent  d’ordinaire 


pendant  la  grossesse,  où  l’hypophyse  est  d’ordinaire  hvperactive  dans  sa 
onction.  On  a  cité  beaucoup  de  cas  d’épilepsie  où  les  crises  s’améliorè¬ 
rent  par  la  thyroïdectomie,  par  l’ovariectomie  ou  par  la  surrénalectomie, 
qui  toutes  se  traduisent  par  I  hypertrophie  hypophysaire-  Les  crises  épi¬ 
leptiques  disparaissent  souvent  au  cours  delà  grippe,  dans  laquelle Boyce 
etBeadles  ont  constaté  l’hypertrophie  de  l’hypophyse. 

Or,  les  rapports  de  l’hypophyse  avec  l’épilepsie  trouvent  leur  pluscom- 
P  cle  élucidation  dans  l’admission  d’un  centre  épileptogène  dans  la 
région  infundibulaire,  si  l’on  rappelle  les  étroites  connexions  anatomiques 
et  physiologiques  des  noyaux  infundibulo-tubériens  avec  l’hypophyse.  On 
U  oublie  pas  que  cette  glande  est  douée  de  propriétés  antitoxiques  pour 
s  centres  cérébraux,  pour  les  noyaux  diencéphaliques.  Les  expériences 
e  Vassale  et  Sacchi,  de  Launois  et  Moulon,  de  Guerrini,  de  Thaon,  de 
.  *uhera,  etc.,  ont  montré  que  la  préhypophyse  réagit  aux  plus  faibles 
intoxications  par  son  hyperactivité  fonctionnelle  ou  par  son  hypertrophie. 

Hypertrophie  hypophysaire  suit  la  suppression  fonctionnelle  des  glandes 
ondocrines  ayant  une  action  antitoxique,  telles  que  la  thyroïde,  les  cap- 
os  surrénales.  L’hypophyscctomic  diminue  la  résistance  des  animaux 
Hnx  intoxications.  Nous  avons  déjà  vu  que  les  animaux  hypophyseclo- 
jH'sés  sont  très  sensibles  à  l’action  toxique  et  convulsivante  de  l’insuline  ; 
oschiens  hypophysectomisés  ont  des  convulsions  après  les  plus  petites  doses 
®  oe  remède,  et  ces  convulsions  diminuent  par  l’opothérapie  hypophy- 
^oire  ou  pai-  finiplant  d’hypophyse  (Houssay  et  Magenta,  Collin,  Gei- 
L'iiypersensibilité  à  l’insuline  a  été  également  observée  dans  les 
Pj actions  hypophysaires  par  Olmsted,  par  Sogan,  par  La  Barre,  par 
oussay,  etc...  On  rappelle  aussi  que  la  castration  déterminant  l’hyper- 
ophie  hypophysaire  rend  les  animaux  plus  résistants  aux  effets  convul- 
**Vants  de  la  strychnine  (Silvestri),  et  que  le  sérum  des  épileptiques  ayant 
s  propriétés  toxiques  et  convulsivantes  pour  tous  les  animaux  perd  ces 
P‘’opriélés  s’il  est  administré  pendant  la  grossesse  (Lumière),  qui,  on  le 
®Hit,  se  traduit  par  l’hypcrfonctionnement  de  l’hypophyse. 

faits  ne  pourraient  certes  s'expliquer  si  l’on  n’admettait  pas  que  la 
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préliypophyse  soit  pourvue  d’une  action  défensive  contre  les  intoxications- 
On  comprendrait  ainsi  que  l’h^pofonctionneinent  de  cette  glande  déter¬ 
mine  une  intoxication,  un  état  irritatif  du  centre  diencéphalique  épilepto- 
gène  et  prédispose  aux  accès  convulsifs.  Un  des  signes  les  plus  caracté¬ 
ristiques  des  lésions  hypophysaires  est  la  thermoréaction  de  Cushing, 
([u’on  attribue  à  la  réaction  du  centre  thermique  diencéphalique  par  la 
])iluitrine.  On  remarque  que  ce  remède  dans  plusieurs-  cas  d’afl’ections 

hypophysaires  entraîne  une  réactivité  très  vive  des  noyaux  tuhériens  et 

des  convulsions  (Engerth,  Lawrence  et  Shackle).  Imparato,  Anselminoet 
Hoffmann,  etc.,  invoquent  dans  la  pathogénie  de  l’éclampsie  puerpérale 
une  hypersécrétion  toxique  de  pituitrine  ([u’ils  ont  effectivement  consta¬ 
tée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sang  des  malades. 

Les  rapports  fonctionnels  de  l’hypophyse  d’un  côté  avec  les  noyaux 
infundibulaires  épileptogènes,  et  de  l’autre  côté  avec  les  glandes  gém* 
laies,  la  thyroïde  et  les  surrénales  expliquent  la  fréquence  avec  laquelle  la® 
crises  convulsives  ont  été  observées  dans  les  modifications  physiolo¬ 
giques  et  morbides  de  ces  glandes,  par  exemple  à  l’agc  de  la  puberté, 
pendant  les  règles  ou  la  ménopause,  qui  se  réfléchissent  sur  la  fonctioU 
hypophysaire.  On  expliquerait  également  les  nombreux  cas  d’épileps'O 
d’origine  thyroïdienne  et  surrénale. 

La  conception  d’un  centre  épileplogène  diencéphalique,  qui  par  son 
siège  ventriculaire  soit  très  sensible  aux  modifications  pathologiques  d** 
liquide  céphalo-rachidien,  s’accorde  parfaitement  avec  l’importance  quoo 
attribue  à  ces  modifications  dans  le  mécanisme  de  l’épilepsie.  Les  crise® 
convulsives  qu’on  observe  dans  les  tumeurs  cérébrales  sont  généralement 
secondaires  à  l’hypertension  crânienne  et  disparaissent  d’ordinaire  pe^ 
la  ponction  lombaire.  Les  expériences  de  Speranski  et  de  Wichnewsk* 
montrent  que  la  soustraction  complète  du  liquide  supprime  les  convul' 
sions  déterminées  par  les  toxines  tétaniques  et  par  l’absinthe.  Ces  auteurs 
admettent  que  les  principales  causes  de  l’épilepsie  sont  les  intoxication® 
transmises  par  le  liquide  céphalo-rachidien.  Les  émotions  très  vives, 
ayant  elles-mêmes  une  action  convulsivante,  se  manifestent  souvent  ps’’ 
l’hypertension  crânienne  et  par  l’hypersécrétion  d’adrénaline  et  de  pitui' 
trine  dans  le  liquide.  Les  lésions  méningo-corticales  ([ui  constituent 
l’origine  la  plus  fréquente  de  l’épilepsie,  d’une  part,  par  la  suspension 
l’action  frénatricc  de  l’écorce  sur  les  centres  sous-corticaux,  se  traduisent 
par  la  suractivité  des  noyaux  diencéphaliques,  d’autre  part  s’accoinp^' 
gnent  d’ordinaire  des  modifications  quantitatives  et  qualitatives  du  liquida 
céphalo-rachidien,  bien  capables  d’entraîner  la  brusque  irritation  de® 
noyaux  infundibulaires  épileptogènes.  On  sait  d’ailleurs  que  les  crise® 
épileptiques  d’origine  corticale  sont  déterminées  généralement  par  d®® 
slimuli  toxiques  :  ce  qui  nous  permet  d’expliquer  les  résultats  des  exp^' 
riences  de  Horslej',  qui  aurait  constaté  que  les  mouvements  convulsif® 
provoqués  par  la  faradisation  du  cortex  cérébral  s’accentuent  par  l’hyp®' 
physectomie,  qui  diminue,  comme  nous  avons  déjà  vu,  la  résistance  de® 
animaux  aux  intoxications. 
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^système  diencéphnlique  est  très  souvent  touché  par  la  syphilis  héré- 
*  ^Te,  la  marraine  de  l’épilepsie,  et  par  l’encéphalite  épidémique  qui 
assume  parfois  une  forme  convulsive.  Des  lésions  diencéphaliques  ont 
^lé  observées  par  Ferraro  et  par  Morrison  dans  l’intoxication  du  gaz 
éclairage,  qui  provoque  souvent  les  plus  violentes  convulsions.  On 
•■appelle  enfin  que  l’insuline  en  doses  très  toxiques  et  convulsivantes 
entraîne  une  réaction  très  vive  des  noyaux  infundibulaires  (Houssay); 
la  d°**  détermine  une  somnolence  très  marquée  que  Filla  attribue  à 
‘  Répression  fonctionnelle  de  ces  noyaux. 

voit  que  l’étiologie  très  complexe  de  l’épilepsie  s’accorde  avec  la 
Conception  d’un  centre  végétatif  diencéphalique,  très  sensible  aux 
°  ihcations  quantitatives  et  qualitatives  du  liquide  céphalo-rachidien, 
bru  réflexes,  toxiques,  émotifs,  endocrines  et  aux  hypnotiques.  La 

excitation  de  ce  centre  végétatif  provoquerait  l’explosion  de  l’ac- 
^^^j^Pdeptique  ayant  tous  les  caractères  d’une  crise  végétative  céré- 

j  nous  reste  à  expliquer  le  mécanisme  par  lequel  la  réaction  très  vive 
ces  centres  végétatifs  se  traduit  par  les  mouvements  convulsifs.  On 
Ppelle,  à  ce  propos,  la  corrélation  très  intime  de  ces  noyaux  végétatifs 
bu^b  centres  vaso-moteurs  corticaux  thalamiques,  mésencéphaliques  et 
aires.  Les  étroits  rapports  du  système  sympathique  avec  la  sécrétion 
P  alo-rachidiennc  justifient  l’hypothèse  qu’une  brusque  excitation  des 
res  sympathiques  diencéphaliques  détermine  une  hypersécrétion 
l^R  "CachidiennC’ dont  les  propriétés  toxiques  et  convulsivantes  chez 
p^^^P|'eptiques  ont  été  démontrées  par  Castaigne,  Gourand  et  Baillard, 
^  ideet  Sacquépée,  par  La  Pegna  et  par  Lumière, 
r  •’éaction  très  vive  des  noyaux  infundibulaires,  dont  on  connaît 
anatomique  avec  le  lobe  postérieur  hypophysaire,  peut  bien 
rainer  une  hypersécrétion  de  pituitrine  prédisposante  aux  manifesta- 
ont**  *^°”'’^'aives  (j’ai  cité  d’abord  des  cas  où  les  injections  de  cet  extrait 
jj  provoqué  des  convulsions).  On  sait,  enfin,  d’après  les  expériences  de 
ctMolinelli,  que  l’excitation  expérimentale  des  noyaux  tubériens 
crminc  une  hypersécrétion  d’adrénaline,  douée  d’une  action  convulsi- 
^atif,^'-  ****''^”^  l’opinion  de  Aschner  et  de  Erdheim,  les  centres  végé- 
s  infundibulaires  auraient  une  action  régulatrice  sur  la  fonction  des 
^''cipales  glandes  endocrines. 

riv  arrêter  à  ces  hypothèses  qui  demandent  leur  confirmation,  j’ar- 

itia^^  conclusion  (|uc  les  faits  expérimentaux  et  cliniques  cités  dans 

g-l*^°™*^unication  parlent  en  faveur  de  l’ad  mission  d’un  centre  végétatif 
1’  _P‘cgène  dans  la  région  diencéphalique,  car  ils  nous  montrent  que 
des  expérimentale  et  pathologique  de  cette  région  -se  traduit  par 

qiii^  ®”®'’^^nes  convulsifs.  Je  suis  d’avis  que  ce  fait  diminue  l’obscurité 
*’cad  si  dilficile  et  si  mystérieuse  la  pathogénie  de  l’épilepsie. 
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Recherches  expérimentales  sur  le  mécanisme  des  convulsions 
d’origine  asphyxique  (miil.rihiil.ioti  à  la  paLhof^énia  îles  convulsions 
çpilepliqucs),  par  MM.  M.mjrick  Vilcauiot,  L.-.Jti.sTiisf  Bk.sançQN  et, 
JIi;nri  Drsoili.i:. 

On  peut  aisément  provoipier  des  convulsions  chez  l’animal  en  ayant 
recours  à  l’asphyxie  :  elles  sont  idenli(|ues  à  elles-mêmes,  cpiel  que  soi 
le  mode  de  celle-ci  (azote,  oxyde  de  carbone,  siilTocation  mécanicjne)’ 
Seule,  l'asphyxie  dans  l’air  confiné,  qui  réalise,  d’ailleurs,  une  intoxicn 
tion  tout  autant  qu’une  suffocation,  ne  donne  pas  lieu  à  ces  accidents. 

Nous  avons  cherché  à  préciser  les  facteurs  qui,  au  cours  de  l’asphys'®! 
déterminaient  les  convulsions  l’ilndiant  tout  d’abord  l’action  des  variation® 
de  la  tension  artérielle,  puis  celle  des  spasmes  vasculaires,  nous 
constaté  les  faits  suivants,  chez  des' chiens  anesthésiés  localement  à  * 
no  vocal' ne  (1)  : 

En  premier  lieu,  le  moment  d’apparition  îles  conuiilsions  ne  dépend 
des  uarialions  de  lalension  artérielle.  Qu’il  s’agisse  de  sufl’ocation  ou 
phyxie  par  l’oxyde  de  carbone,  on  observe  tout  d’abord  une  phase  hyp®*^ 
tensivc,  à  laquelle  fait  suite  une  chute  progressive  de  la  pression.  ^ 
moment  où  l’on  ranime  le  chien  par  la  respiration  artificielle,  la 
artérielle  monte  en  flèche,  pour  revenir  ensuite  progressivement  a 
normale.  Or,  d’une  part,  les  convulsions  apparaissent  aussi  bien  lorsq®® 
la  pression  est  haute  que  lorstpi’elle  est  basse,  et,  d’autre  part,  elles  ne 
produisent  pas  au  moment  des  variations  brutales  de  cette  tension. 

Si  les  convulsions  ne  sont  pas  sous  la  dépendance  des  modifications  ^ 
la  pression  artérielle,  ne  sont-elles  pas  dues  à  des  spasmes  vasculair®®^ 
Avec  la  collaboration  de  Mau!  SehilT- Wertbeimer,  nous  avons  suiM> 
ro[)htalmoscope,  l’état  de  la  circulation  rétinienne  des  chiens  que 
avons  asphyxiés  Sans  doute  cette  circulation  n’est  pas  celle  du 
veau  :  mais,  tout  au  moins,  clic  la  reflète  assez  fidèlement. 

Or,  nous  n’avons  observé,  au  cours  des  convulsions  as|)hyxi(|Ues, 
changement  important  de  la  circulation  rétinienne  ([ue  lorscpie  la 
sion  artérielle  baissait  d’une  façon  alarmante  et  ([ue  la  vie  de  l’ani'®®^ 
était  en  danger  immédiat,  dette  vaso-constriction  (ou  ce  collapsus  a®*® 
riel)  cessait  lors((u’on  ranimait  l’animal.  ' 

Il  n'p  avait,  d'autre  part,  aucun  rapport  entre  l'apparition  des  convulsioi'^ 
l'état  de  la  circiilationrètinienne. 


Ces  constatations,  (pie  nous  croyons  devoir  rappeler 


très  brièvem®'’,* 
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simplement  en  tant  que  documents  à  verser  au  débat  sur  la  patho- 
§enie  des  convulsions  épileptiques,  nous  paraissent  plutôt  en  faveur  de 
hypothèse  suivante  :  les  convulsions  asphyxiques  seraient  sous  la  dépen- 
^nce  des  modifications  humorales  déterminées  par  l’anoxhéinie,  modi- 
•cations  sur  lesquelles  nous  poursuivons  actuellement  nos  recherches, 

Sur  la  coagulation  et  la  viscosité  du  sang  pendant  l'épilepsie 
génuine,  par  M.  V.  G.  Ciioroschko  (Moscou). 


s  sur  la  coagulation 


1,,^.^  question  de  l’état  des  qualités  physico-chimiques 
épilepsie  attira  l’attention  de  l’auteur  à  la  suite  de 
^entaux  traitant  les  réactions  biologiques  par 

(1909-1912)  (1). 

En  1924,  dans  la  clinique  de  l’auteur,  des  . 

Eirent  journelleni 
(H''  Tchernikov). 

.  En  résultat,  on  constata  que  la  durée  du 
Oon  dans  l’épilepsie  varie  chez  les 
chez  le  même  malade  de  20  secondes  à  2 

24  ou  quelques  heures  e  i 


peut  pronostiquer  l'approche  de  la 
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Il  faut  souligner  que  pour  obtenir  des  résultats  précis  il  est  extrême' 
meut  urgent  que  l'investigation  soit  opérée  par  une  meme  personne, 
que  le  tuyau  doit  être  toujours  soigneusement  lavé  et  son  calibre  tou¬ 
jours  égal  (appareil  de  Silkovsky-.Iégorov),  et  enfin  que  l’explorallPP 
ait  un  caractère  systématique  par  jour  et  non  accidentel. 

Ce  temps  dernier  nos  recherches  furent  réitérées  avec  des  résultats 
analogues  (Dr  Cholokhova)  (1)  et  on  fit  une  étude  systématique  de  lu 
viscosité  du  sang  pendant  l’épilepsie. 

Il  fut  constaté  que  la  viscosité  du  sang  chez  les  épileptiques  est  en 
général  très  haute  ;  les  jours  qui  précèdent  les  crises  elle  devient  consl' 
dérahlement  plus  haute.  Il  est  intéressant  de  noter  que  nous  avons 
trouvé  dans  la  littérature  des  indications  confirmant  le  fait  que 
sang  des  épileptiques  avant  la  crise  coagule  plus  vite  (Turner,  1907' 
Imchanitzky-Kies,  1912,  Beyer,  1914)  et  que  la  viscosité  du  sang 
très  haute  (Brown,  1910). 

Quelques  idées  sur  la  pathogénèse  de  la  crise  épileptique 
et  de  l’épilepsie,  par  M.  V.  C.  CiinnnsciiKo  (Moscou). 

Si  on  injecte  dans  la  veine  du  lapin  0,ô  cc.  de  l’émulsion  aqiieusu 
(10  %)  de  substance  cérébrale  prise  à  un  autre  lapin,  dans  deux  mi' 
nutes  ce  lapin-là  succombe  en  état  de  crise  épileptiforme  général® 
et  typique.  En  étudiant  en  son  temps  ce  phénomène,  l’auteur  conclul 
que  ce  sont  les  qualités  endotoxiques  du  tissu  nerveux  qui  agissent  suf 
le  sang  et  provocpxent  les  phénomènes  de  stase  et  de  thrombose. 

En  explorant  l’action  des  extraits  aqueux  des  autres  organes,  ou  p®®* 
établir  une  action  analogue  seulement  par  rapport  à  l’extrait  du  rei®’ 
mais  à  condition  d’injecter  une  quantité  beaucoup  plus  grande. 

En  mettant  en  regard  de  nos  expériences  les  résultats  de  l’inje®' 
tion  de  placenta,  on  peut  établir  une  analogie,  d’une  part,  entre  le  pl®' 
centa,  le  rein  et  le  cerveau,  et  de  l’autre,  entre  les  accès  éclamptiqu®®' 
urémiques  et  épileptiques,  et  remarquer  que  dans  tous  ces  trois  cas  nO®® 
avons  peut-être  à  faire  à  l’action  des  endotoxines  des  organes  correSj 
pondants  ;  c’est  le  sang  qui  apparaît  comme  arène  de  leur  action  et  q®* 
produit  des  phénomènes  de  stase  et  de  thrombose. 

(1)  Les  résultats  du  travail  no  sont  pas  encore  publiés. 


31  MA/-1”'  JUIN  1932 


1341 


Si  ces  hypothèses  sont  justes,  nous  devons  trouver  chez  les  épilep- 
hques  la  hausse  de  la  coagulation  du  sang  et  l'augmentation  de  sa  visco¬ 
sité. 

Nous  avons  eu  la  chance  de  montrer  sur  les  malades  de  notre  clinique 
1*16  ce  phénomène  en  effet  a  lieu  avant  la  crise  épileptique.  Ainsi  nous 
pouvons  conclure  que  la  crise  épileptique  se  base  dans  une  grande 
Mesure  .sur  le  dérangement  de  la  circulation  du  sang.  Ce  déran¬ 
gement  dépend  évidemment  des  phénomènes  de  l’auto-endo-intoxication 
périodique  par  les  produits  du  métabolisme  intermédiaire  du  cerveau 
même  ;  les  stases  et  les  thromboses,  qui  surgissent  dans  ces  conditions, 
°nt  un  caractère  passager  et  réitéré.  Il  est  évident  après  tout  cela  quel 
grand  intérêt  —  théorétique  et  pratique  —  présentent  les  expériences 
ans  le  but  thérapeutique  avec  des  injections  aux  épileptiques  des  élé- 
®ents  du  tissu  cérébral  sous  l’une  ou  l’autre  forme  (émulsion  cérébrale, 
“Po'ides  du  cerveau). 

En  assignant  une  place  particulière  à  l’état  du  sang  des  épileptiques, 
conformément  aux  changements  indiqués  que  subit  l’organisme,  l’ali- 
^cur  ne  pense  point  qu’une  conception  pareille  de  la  pathogénèse  de  la 
Maladie  soit  de  rigueur  dans  tous  les  cas  d’épilepsie.  L’épilepsie 
un  syndrome  et  la  pathogénèse,  dans  chaque  cas  particulier,  peut 
différente,  compliquée  et  variée  (Ij. 

épilepsie  et  hystérie  en  rapport  avec  l’hermaphrodisme  cellulaire, 

par  M.  Marco  Trêves  (de  Turin). 

Une  étude  symptomatologique  approfondie  de  cette  crise  ou  arrêt  évo- 
U  des  processus  vitaux,  qui  se  présente  avec  les  caractéristiques  de 
^ccès  convulsif  épileptique  et  hystérique  et  de  ses  équivalents,  nous  a 
Pofmis  d’évaluer  l’imposant  aspect  de  ce  phénomène.  De  grands  esprits 
cia  médecine  en  ont  fait  le  fondement  de  leurs  doctrines.  Lombroso,  le 
ndateur  de  l’anthropologie  criminelle,  fit  de  l’épilepsie  la  caractéris- 
jque  de  la  criminalité  et  du  génie  ;  Charcot,  le  fondateur  de  la  neuropa- 
ologie,  fit  de  l’hystérie  la  grande  simulatrice  de  tous  les  maux.  D’ailleurs 
*  anciens,  en  employant  les  appellatifs  de  morbiis  uieriims  pour  l’hys- 
j,.  et  de  morbiis  Iierculcas  pour  l’épilepsie,  montraient  avoir  eu 
Intuition  de  leurs  rapports  avec  la  sexualité.  L’étude  de  l’épilepsie  ne 
*  ^  pas  aller  rejoindre  celle  de  l’hystérie,  puisque  ces  deux  syndromes 

.  ^mentaux  sont  intimement  unis  et  opposés  et  presque  complémen- 
ainsi  que  deux  isomères  inversement  disposés, 
as  deux  syndromes,  ou,  plus  génériquement,  l’hystéro-épileptoïdisrae 
les  comprend,  doivent  être  considérés  comme  des  phénomènes  biolo- 
»  ^as,  intimement  liés  à  l’ordre  de  constitution  et  d’évolution  de  la  vie. 
“a  pathogénie  ne  peut  pas  être  comprise,  sinon  après  avoir  étudié  le 

Faits,  conceptioMS 
®)'  Klinilcheskaja  Medizian,  1928, 
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rythme  normal  de  la  vie.  Entre  toutes  les  caractéristiques  île  la  vié,  1® 
principal  est,  ce  qui  se  rapporte  à  la  sexualité  ;  sexualité,  non  pas  compris® 
dans  le  sens  circonscrit  à  la  sexualité  génitale  (libido),  mais  dans  le  sens 
d'hermaphrodisme  cellulaire  selon  les  points  de  vue  énoncés  par  Le  Dantec 
dans  sa  Philosophie  Biologique. 

Tout  être  vivant,  en  ce  qu’il  dérive  d'une  cellule  fécondée,  c’est-à-dir® 
de  l’union  d’une  cellule  sexuelle  mâle,  avec  une  cellule  femelle,  est  un 
hermaphrodite.  Nous  allons  donc  distinguer  un  hermaphrodisme  nucléaire 
et  un  autre  cytoplasmatique,  puisque  tout  cytoplasmaet  tout  noyau  d® 
tout  être  vivant  prend  origine  respectivement  de  l’union  des  cytoplaS' 
mas  et  des  noyaux  des  cellules  sexuelles  paternelle  et  maternelle. 

Nous  répétons  pour  cela  les  paroles  de  Le  Dantec  :  «  La  substance  vi" 
vante  est  sexuée,  même  dans  le  cas  où  le  sexe  ne  se  manifeste  pas  groS' 
siércnient  à  nous  par  une  séparation  des  deux  sexes  dans  des  éléments 
morphologiquement  distincts  ;  le  phénomène  d’assimilation  est  un  pW' 
nomène  bipolaire  et  le  protoplasma  vivant  est  comparable  à  une  pileéle®' 

trique  dans  laquelle  le  fonctionnement  est  subordonné  à  la  présence  d® 

deux  éléments  antagonistes.  » 

Pour  des  raisons  déjà  exposées  dans  d’autres  travaux,  nous  reconnais' 
sons  trois  modalités  dans  les  rapports  entre  la  masculinité  et  la  féminin® 
cellulaire.  Un  mode  phglogciiélique  ipii  représente  la  liaison  entre  le  suj®! 
et  ses  ancêtres,  où  la  masculinité  prévaut  sur  la  féminité  ;  un  mode  oïd»' 
génétique  qui  lie  l’individu  à  ses  descendants,  où  la  féminité  prévaut  su® 
la  masculinité,  et  un  mode  intermédiaire  qui  représente  sa  propre  indivi' 
dualité,  où  les  deux  formes  se  ti-ouveraient  en  proportion  équivalente.  L®® 
trois  modes  reiirésentent  les  trois  modalités  du  temps  —  du  passé,  du  f®' 
tur  et  du  jirésent  —  et  elles  correspondent  aux  trois  organes  principe®’' 
de  la  cellule  :  le  cytoplasma,  surtout  phylogénétique,  destiné  au  dév®' 
loppement  des  caractères  indifférenciés  héréditaires  avec  la  fonction  <J® 
la  nutrition  et  du  sommeil  ;  le  noyau  ontogénétique,  destiné  au  déveloP' 
liement  des  caractères  différenciés  acquis,  avec  la  fonction  de  la  produ®' 
tion  et  de  la  veille  ;  le  centrosome,  intermédiaire,  qui  conduit  et  règl®^® 
division  cellulaire  et  donne  l’individualité  aux  éléments  nouveaux. 

D’un  autre  côté,  la  conception  de  la  mémoire  biologique  d’après  les  étude® 
de  Hering,  Semon  et  Rignano,  nous  conduit  à  reconnaître  que  toute  ®®^' 
Iule  vivante  est  représentée  en  même  temps  par  la  matière  et  par  la  ni®' 
moire:  mémoire  comprise,  non  pas  dans  le  sens  dualiste  d’une  superp®' 
sition  ou  bien  d’un  parallélisme  psychique  et  physi(|uc,  mais  dans  1® 
sens  moniste  d’une  identité.  La  différence  entre  le  fait  dit  psychig®® 
(âme,  esprit)  et  le  fait  dit  physique  (corps  et  matière)  existe  seul®' 
ment  dans  cette  apparence  oi)i)osée  sous  laquelle  on  exprime  le 
vital,  selon  que  nous  en  considérons  son  aspect  subjectif  ou  bien  obj®®' 
tif. 

L’aspect  subjectif  —  secret  réservé  à  l’être  vivant  —  dépend  de  la  foU®' 
tion  de  la  mémoire  biologique,  d’où  ultérieurement  se  développent  I® 
conscience  (intellect,  pensée)  et  la  liberté  (volonté,  action)  ;  tandis  g®® 
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l^aspecl  objeclil  —  qui  sc  trouve  à  la  portée  de  tout  observateur  —  dépend 
®  1  organe  cellulaire,  objet  des  études  les  plus  soignées  de  la  physiologie 
de  la  pathologie. 

Les  deux  formes  de  rherinaphrodisme  cellulaire  et  les  trois  modes  de 


^eurs  rapports  doivent  donc  être  considérées  comme  un  fait  unique  de 
''•e  ;  en  ce  que  celle-ci  se  présente  sous  un  double  aspect  :  l’un  objectif, 
autre  subjectif.  C’est  ainsi  que  tombent  les  barrières  entre  physiologie 
psychologie,  entre  pathologie  générale  et  psychiatrie.  Les  rythmes 
ainénioniques  de  la  conscience  et  de  la  liberté  répètent  sur  une  échelle 
^apérieure  le  rythme  analytique-synthétique  du  métabolisme  et  de 
ui  de  la  veille  et  du  sommeil .  L’induction  et  la  déduction,  fonctions 
caractéristiques  du  raisonnement,  correspondent  à  l’anabolisme  et  au 
anolisme,  qui  sont  les  fonctions  fondamentales  du  rechange  matériel, 
aut  toutes  des  expressions  des  deux  formes  sexuelles.  Le  cycle  vital 
passe  de  l’analyse  phylogénétique,  à  travers  les  fonctions  masculines  de 
■nduclion  et  de  l’anabolisme,  à  l’ontogénèse,  représentée  par  la  synthèse, 
U  celle-ci  revient  à  l’analyse  à  travers  les  fonctions  féminines  de  la 
“cduclion  et  du  catabolisme. 


fg  ®_®anté  serait  caractérisée  par  l’équilibre  parfait  des  deux  ordres  de 
^anclions,  ainsi  que  chacun  d’eux  alterne  harmonieusement  avec  l’autre, 
maladie  vient  déterminée  par  la  dissociation  du  cycle  ;  ainsi  que  les 
ctions  ontogénétiques  et  phylogénétiques  s’éloignent  entre  elles  et  com- 
cent  à  fonctionner  d’une  façon  autonome,  inopportune,  désharmo- 
4  e  et  arythmique.  Les  deux  formes  sexuelles,  qui  dans  les  conditions 
ysiologiques  sont  respectivement  dominantes  et  récessives  dans  les 
lo  *””cles  hermaphroditiques,  deviennent,  dans  des  conditions  patho- 
piques,  excessives  et  défectives.  L’ordre  de  la  succession  alternative  est 
.  Pmcé  par  le  désordre  de  la  simultanéité,  avec  la  condition  contradic- 
de  la  présence  contemporaine  de  deux  fonctions  opposées  :  la 
^adiction  —  essence  de  toute  erreur  logique  —  serait  donc  la  carac- 
'^y^tique  du  mal,  en  général. 

n  nerf  parcouru  par  un  courant  électrique  devient  progressivement 
'ns  excitable  au  pôle  positif  (anaélectrotonus)  et  plus  excitable  au  pôle 
hatil  (cataélectrotonus).  Celui-ci  à  l’anaélectrotonus  se  trouve  dans  une 
fonctionnelle  qui  est  bien  improprement  dénommée  négative, 
ntériséc,  celle-ci,  par  un  excès  de  sommeil  et  d’analyse,  tandis  qu’au 
‘Ciectrotonus,  il  se  trouve  dans  une  phase  dénommée  positive,  carac- 
Pne  un  excès  de  veille  et  de  synthèse.  Le  nerf  électrotonisé  nous 
montre  dans  la  présence  simultanée  des  deux  fonctions  opposées, 
*ne  la  conséquence  de  la  rupture  expérimentale  du  rythme  vital  et  de 
jyj  *î°*’®Ltution  de  deux  nouveaux  cycles  arythmiques  et  contradictoires, 
il  existe  dans  la  nature  un  phénomène  grandiose  qui  résume  en  soi- 
et  dans  peu  d’instants,  toute  la  pathologie  nerveuse,  et  qui  nous 
l’*^ludier  contemporainement  dans  toutes  ses  manifestations, 
présente  d’une  manière  tout  à  fait  violente  et  fugace.  J’entends 
de  l’accès  convulsif  épileptique  et  hystérique. 
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Pendant  l’accès,  les  deux  ordres  des  fonctions  de  l’onto-  et  de  la 
génèse  (correspondant  dans  les  conditions  normales  au  rythme  de  ® 
veille  et  du  sommeil  et  au  rythme  du  métabolisme),  au  lieu  de 
sont  exagérés  et  simultanés.  Chaque  accès  a  en  soi  les  caractéristiques 
l’un  et  de  l’autre  ordre  :  mais  nous  pouvons  y  établir  une  grad,ation. 

Pendant  la  narcose,  l’évanouissement  et  l’absence  épileptique» 
sommeil  et  l’incapacité  à  percevoir  les  stimulus  de  l'ambiance  peuvent  s 
trouver  isolés  et  presque  purs,  ainsi  que  dans  le  nerf  à  l’anaélectrotonus- 
Pendant  l’accès  épileptique  complet,  à  l’inconscience  du  sommeil  proto 
s’ajoutent  les  convulsions  ;  à  l’impuissance  musculaire  s’unit  la  concoffli 
tance  de  mouvements  violents,  incoordonnés,  décharge  autoinafifl'*®’ 
effrénée  des  centres  moteurs  en  état  de  veille  forcée.  De  tels  mouveuie 
sont  par  règle  inexpressifs.  Les  accès  épileptiques  proprement  dits  s 
donc  presque  tous  égaux  entre  eux,  conduisant  tout  le  sujet  aux  uonditio®* 
du  sommeil  et  de  la  veille,  forcés,  simultanés  et  presque  dépourvus  de 
ments  intellectifs  différenciés.  Mais  assez  fréquemment  on  peut  obsér'^®'^ 
des  accès  épileptiques  chez  lesquels  l’agitation  convulsive  répond  à  u 
systématisation  plus  ou  moins  expressive.  Dans  ces  cas,  l’interrogatoU® 
psycho-analytique,  exécuté  pendant  l’état  de  subconsciencï  postacceS 
suel,  nous  a  réitérativement  permis  de  reconnaître  l’existence  d’uné  id  ’ 
qui  peut  être  oubliée  pendant  l’état  de  la  veille,  et  qui  pendant  l’u®® 
prend  une  vivacité  hallucinatoire  avec  les  caractéristiques  de  l’idée  fi*®' 
en  déterminant  le  type  spécial  de  mouvement  convulsif.  Dans  ces  casl 
le  décours,  l’examen  neurologique  et  éventuellement  les  données  aoaf® 
niiques  démontrent  l’existence  d’un  processus  épileptique),  l’épil^P®** 
n’est  pas  pure,  mais  jointe  à  un  élément  idéologique  fixe  spécifique, 
le  reliquat  d’un  ancien  trauma  psychique  qui  se  réveille  et  éblouit 
automatise  la  conscience  phénoménique,  tandis  que  la  conscience  P®*^ 
sonnelle  est  inhibée  par  l’obnubilation,  élément  intcllectif  vigilant,  d  , 
la  force  idéo-motricc  est  exagérée  en  proportion  de  ce  qui  est  excès®*' 
veinent  profond,  le  sommeil  qui  l’accompagne. 

De  tels  cas  représentent  un  point  de  passage  entre  l’accès  épilephn 
et  l’accès  hystérique,  où  l’idée  fixe  acquiert  une  importance  prédoinio* 
et  les  mouvements  convulsifs  prennent  le  type  somnambulique.  Les 
tudes  passionnelles  sont  en  rapport  avec  l’idée  dominant  le  sujet, 


ciéede  toute  idée  contrastante.  Le  sommeil  est  moins  profond  que 


daO* 


l’épilepsie  et  accessible,  partiellement  du  moins,  aux  stimulus  anibia**^* 
Les  accès  hystériques  sont  donc  tous  divers  entre  eux,  chaque 
ayant  un  type  personnel  de  crise  en  rapport  avec  l’idée  spécifique 
domine.  Le  cas  extrême  de  l'hystérie  est  représenté  par  l'hypnose  u**®**,... 
manifestations  supérieures  de  somnambulisme,  de  télépathie,  de  luéd 
nité,  ou  l’idée  particularislique  dominante  et  bypérvigilante  acquiert  ® 
telle  vivacité,  qu’elle  peut  se  traduire  immédiatement  en  action,  defef  ^ 
que  le  sujet,  ainsi  que  le  nerf  aux  cataélectrotonus,  peut  exécuter  d®® 
tions  et  percevoir  des  stimulus  qui  sont  subliminaux,  c'est-à-dire  i*®?”  ^ 
siblcs  à  être  exécutés  et  à  être  perçus  dans  les  conditions  norm®*®' 
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^  eirie  en  dehors  des  faits  accessuels,  l’activité  appareiiiinenl  supérieure 
l 1  hystérique  est  en  rapport  avec  l’insuffisance  des  fonctions  de  la  nutri- 
'on,  du  sommeil,  de  l'analyse,  et  l’exagération  des  fonctions  opposées. 

ystérique  est  pour  cela  superficiel  et  incajiable  d’originalité.  Au  con- 
'■‘iire,  1  inertie  de  l’épileptique  est  en  rapport  avec  l’insuffisance  des  fonc¬ 
ions  de  la  production,  de  la  veille,  de  la  synthèse,  et  l’accès  des  fonctions 
j  j^Posées.  Son  inertie  est  plus  apparente  ([ue  réelle,  ainsi  que  l’activité  de 
J,  y®f®rique,  parce  que  l’épileptique  est  riche  d'énergies  potentielles,  et  assez 
•^quemment  capable  de  réactions  violentes  ou  de  créations  originales, 
chaque  accès  nous  pouvons  reconnaître  les  caractères  de  l’hys- 
^  oïdisme  et  de  l’épileptoïdisme,  mêlés  en  des  proportions  variables. 

^  epileptoïdisme  correspondrait  à  la  condition  du  sommeil  narcotique  et  à 
josensibilité  du  nerf  à  l'anaélectrotonus,  et  serait  l’expression  patholo¬ 
gique  des  fonctions  nutritives  delà  phylogénèse,  où  prévaut  la  masculinité 
'ssociée  des  fonctions  ontogénétiques  et  exagérée:  tandis  que  l’hysté- 
^oïdisme  correspondrait  à  la  condition  de  rbiipnosecl  de  l’hyperexcitabi- 
dédu  nerf  au  cataélectrotonus,  et  serait  l’expression  des  fonctions  pro- 
ctives  de  l'ontogénèse,  où  prévaut  la  féminité,  dissociée  des  fonctions 

P  ylogénétiques. 

Toutes  les  maladies  mentales  sont  susceptibles  d’être  reconduites  au 
oina  de  l’accès  ;  la  gamme  de  l’hystéroïdisme  prévalant,  pour  une  pro- 
8|ossive  pauvreté  des  fonctions  phylogénétiques,  passe  de  la  manie  à  la 
à  la  paranoïa,  tandis  que  la  gamme  de  l  epileptoïdisme  préva- 
>  pour  un  progressif  appauvrissement  des  fonctions  ontogénétiques, 
P^sse  de  la  mélancolie  à  la  confusion  et  à  la  démence. 

et  démence,  les  termes  extrêmes  des  deux  séries  de  maux, 

1  ...  '^^'’oetérisées  par  la  perversion  fonctionnelle  qui  conditionne  l’incura- 
*  O-  Les  psychonévroses  (hystérie,  épilepsie,  psychasthénie)  repré- 
ent  le  premier  degré  de  la  dissociation,  avec  les  caractères  de  la  cu- 
'  *  dé  plus  moins  complète. 

téti  —  Toutes  les  maladies  mentales  dérivent  donc  de  la  désin- 

o*’ation  du  cycle  vital,  c'est-à-dire  des  rapports  entre  les  modalités 
°nto et  phylogénétiques  de  riiermaphrodisme  cellulaire. 

out  désordre  dans  les  processus  évolutifs  de  la  sexualité  cellulaire  se 
'teste  sous  forme  d’hystéro-épileptoïdisme.  L’hystéroïdisme  serait  /a 
la  féiniiiité  oiitogéiiéliqiie  cl  l'épileptoidisme  la  caricaliire  de 
plijjloqéncliqiie,  c’est-à-dire  l’exagération  respective  de  leurs 
®  ^"ts  aussi  bien  que  de  leurs  excès. 


domène  de  Magnus  et  de  Kleyn  transitoire  du  côté  malade  au 
^ürs  d’un  état  de  mal  épileptique  chez  une  hémiplégique, 
yoclonies  rythmées  interparoxystiques,  par  MM.  Raymond 
cl  U.  Laplane. 

^Les  observations  si  suggestives  apportées  par  M.  Lhcrmitte  et  par 
"urnay,  au  cours  de  la  discussion,  nous  incitent  à  vous  rapporter 
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quelques  faits  d’ordre  clinique  qui  paraissent  témoigner  aussi  en  faveur 
la  libération  ou  de  l’exaltation  au  cours  de  la  crise  épileptique  de  certaiB® 
systèmes  sous-corticaux  et  laissent  supposer  pour  le  moins  des  perturb* 
tionsdetype  mésencéphalique. 

Une  femme  de  65  ans,  grande  hémiplégique  gauche  depuis  1928  (hé®* 
plégieen  contracture  prédominant  au  membre  supérieur,  installée  progf®® 
sivement  en  deux  temps),  est  sujette  depuis  l’accident  initial  à  des  cris®* 
convulsives  généralisées  qui  ont  dû  la  faire  hospitaliser  déjà  à  5  repris®*' 
Soignée  dans  notre  service  temporaire  depuis  janvier  1962,  cette  ma®  _ 
faitsousnos  yeux,  le  24  mars  dernier,  une  crise  d’épilepsie  généralisé® 
10  heures  du  matin.  Elle  pousse  un  cri,  se  débat,  et  nous  notons,  fait  d 
intéressant,  que  les  convulsions  agitent  aussi  bien  le  côté  paralysé  q**® 
côté  sain.  ^ 

Les  secousses  convulsives  à  peine  éteintes,  nous  notons  la  disparitio** 


gauche  du  signe  de  Babinski  préexistant.  La 


e  terminée  depuis  u 


- —  — -  —  I -  -  —  -  - . 

dizaine  de  minutes  environ,  l’excitation  plantaire  gauche  fait  réappara* 
l’extension  de  l’orteil.  Nous  retrouvons  là  le  phénomène  signalé  déjà  P 
.  Tournay  en  1925  dont  la  valeur  pathogénique  n’a  pas  besoin  d®^® 
iulignée  à  nouveau  après  les  belles  recherches  qu’il  vient  d 

Une  vingtaine  de  minutes  après  cette  première  crise,  la  malade  i'®®**® 


toujours  sans  connaissance,  éclate  une  deuxième  crise.  Un  véritable 
de  mal  va  s’installer  qui  durera  cinq  heiyes.  Précisons  que,  par  la  sud®* 
les  examens  n’ont  montré  chez  cette  malade  aucune  modification  neur® 
logique  de  son  état  antérieur. 

Les  deux  points  sur  lesquels  nous  voudrions  insister  sont  les 
vants  :  j 

a)  L’existence  de  myoclonies  rythmées  au  cours  de  cet  état  de  ® 
dans  les  périodes  comprises  entre  les  crises  convulsives  successives  ; 

b)  L’extériorisation  nette  du  phénomène  de  Magnus  et  de  Kleyn  “ 
la  période  comprise  entre  la  première  et  la  seconde  crise. 

a)  La  malade  sans  connaissance  présente  entre  les  crises  une  ceft®' 
déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  vers  la  gauche.  Elle  est  en  r®**^ 
lution  musculaire,  mais  elle  présente  des  myoclonies  rythmées  et  sJ® 
chrones  à  120  secousses  par  minute  qui  intéressent  ;  les  globes  ocul»' 
qui  battent  vers  la  gauche,  l’hémiface  gauche,  surtout  dans  le  doH*** 
du  facial  inférieur,  l’hémilangue  gauche  qui  est  animée  de  mouven*® 
de  protraction,  le  membre  supérieur  gauche  où  elles  animent  surtout 
long  supinateur  et  les  lléchisseurs  de  la  main  et  des  doigts  avec  *** 
veinent  de  fermeture,  le  membre  inférieur  gauche,  exclusivement 
niveau  du  pied  qui  exécute  des  mouvements  de  flexion  plantaire 
faible  amplitude,  le  membre  inférieur  droit  où  elles  frappent  surtout 
fessiers  et  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  et  de  la  jambe.  Le  membre  s"®  . 


rieur  droit,  par  contre,  n’est  animé  d’aucune  secousse  myoclonique- 


voile  du  palais  est  indemne  de  tout  mouvement. 

L’existence  de  myoclonies  rythmées  dans  les  territoires  précités 


réul*' 
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un  petit  mal  moteur  entre  les  crises  convulsives,  est  déjà  un  phéno- 
®  ne  digne  d’être  noté.  Il  suggère  par  son  rythme  très  précis  et  régulier 
iberation  postcritiquc  d’automatismes  ou  l’exaltation  de  systèmes  sous- 
^orticaux  dont  il  est  certes  diflicile  de  préciser  le  siège  mais  qui,  d’après 
nous  savons  des  myoclonies  rythmées,  paraissent  situés  dans  la 
•■egion  mésencéphalique. 

]g  ^  le  point  sur  lequel  nous  désirons  surtout  retenir  l'attention  est 

têt  ■  ‘^^tre  la  première  et  deuxième  crise,  la  rotation  forcée  de  la 

e  Vers  la  gauche,  c’est-à-dire  du  côté  hémiplégique,  provoquait  avec 
Netteté  Une  extension  avec  pronation  du  membre  supérieur  gauche,  alors 
bpa'  ^  '’ers  la  droite  déclenchait  une  flexion  de  l’avant-hras  sur  le 

s  du  côté  gauche.  Le  phénomène  de  Magnus  et  de  Kleyn  du  côté  hémi- 
eet  eu  décours  de  la  crise  épileptique  est  donc  particulièrement 
où  1  méritait  d'être  soulignécar,  dans  l'ensemble,  les  observations 

e  phénomène  de  Magnus  et  de  Kleyn  a  été  noté  chez  l’homme  se 
^portent  à  des  lésions  mésencéphaliques  qui  paraissent  réaliser  une 
PPression  de  l’activité  corticale.  En  dehors  de  cette  circonstance  très 
j^^/'^ulière  —  avant  comme  depuis  la  crise —  la  recherche  des  réflexes 
cett*^^^*  profonds  du  cou  s’est  d’ailleurs  toujours  révélée  négative  chez 
®  malade.  Aussi  la  mise  en  évidence  de  cette  activité  musculaire 
d?â  immédiatement  après  la  crise  convulsive  mérite-t-clle 

retenue  à  l’appui  d’une  perturbation  mésencéphalique. 
fra  ^  brièvement  les  faits  qu’il  nous  a  été  donné  d’observer.  Même 
ils  nous  paraissent  jeter  quelque  lueur  sur  le  problème  si 
<10  mécanisme  pathogénique  delà  crise  épileptique  et  mériter 
etre  versés  a,, 


Sur  le 


t^ôle  des  altérations  endocriniennes  dans  la  pathogénie  de 
l’épilepsie,  par  M.  C.  I.  Paruon  (Jassy). 


*psie  est  certainement  un  syndrome  dont  l’étiologie,  l’anatomie 


L’épilei 

P  jhologiqug  et  la  pathogénie  ne  sont  pas  toujours  univoques. 

Ué  T  du  cerveau  d’ordre  traumatique  circulatoire,  infectieux, 

jy  ®®i<iue,  interviennent  dans  de  nombreux  cas. 

Sér  In  plupart  des  auteurs  admettent,  ainsi  que  Marinesco  et 

«Ut  ^  ®**lee  autres  l’ont  fait  depuis  longtemps,  un  facteur  toxique, 

^®ment  dit  un  trouble  du  métabolisme. 

^«U  importance  qui  revient  aux  fonctions  endocriniennes 

UUe  1  phénomènes  métaboliques,  il  apparait  a  priori  vraisemblable 
,1g  J,®®,  troubles  de  ces  fonctions  doivent  intervenir  dans  la  pathogénie 
J,  .P^epsie,  ou  pour  mieux  dire  de  certaines  épilepsies, 
tini,^'  ailleurs  (1)  la  part  qui  revient  aux  altérations  des  fonc- 

thyroïdiennes. 


t*'  144^141;  Paiuion  cl  M.  GoLUSTiiiN.  'J'railc  d'cmlocrinuluijie,  tome  1*^' 
^  ;  2®  fascicule,  p.  7(38-773.  Edit*  Viata  Romaneosca,  Jassy. 
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Il  est  hors  de  conteste  que  dans  les  l’onnes  graves  de  tétanie,  on  P 
observer  des  convulsions  de  type  épileptique  et  j’ai  pu  noter  ce  ph®”® 
mène  dans  un  cas  de  tétanie  chez  un  adulte.  La  maladie  eut  dans 
cas  une  issue  léthale.  Le  malade  n'a  pas  suivi  le  traitement  par  la  P®*^® 
thormone. 


Lundberg  avait  pensé  ; 


pathogénie  hypoparathyro'idienne 


dans 

lerni'S 


l’épilepsie  myoclonique.  Mes  propres  observations  no  m’ont  pas  p®' 
de  confirmer  une  pareille  pathogénie. 

En  efl'et,  j'ai  examiné  avec  Marie  Stefanesco  les  parathyroïdes  n 
remme  atteinte  d’épilepsie  myoclonique  sans  observer  rien  de  P® 
culier. 

En  outre,  chez  deux  hommes  atteints  de  la  même  maladie  la  ®® 
mie  lut  trouvée  normale.  ,, 

Par  contre,  l'hypocaloémie  s’observe  souvent  dans  l’éclampsie  po®  ” 
raie  et  je  l’ai  rencontrée  récemment  chez  une  jeune  malade  (examen  P 
tiqué  par  MOe  Siegler),  ce  qui  semble  conlirmer  1  hypothèse  de 
concernant  l’intervention  de  l’insuflisance  para  thyroïdienne  dan* 
pathogénie  de  l'éclampsie.  Le  fait  que  l'hypocalcémie  n’est  pas  ® 
tante  ne  contredit  pas  cette  hypothèse  pour  les  cas  où  elle  fut  const' 

11  prouverait  tout  au  plus  que  la  pathogénie  de  l’éclampsie  n’est  P 
toujours  univoque.  . 

Marie  Parhon,en  dosant  le  calcium  total  par  la  méthode  gravimétr*4 
dans  7  cas  d’épilepsie,  constate  la  diminution  de  cet  élément.  A. 
Bisgaard  et  Norvig,  Bigvvood  ont  pensé  au  rôle  des  parathyroïdes  , 
la  pathogénie  de  l’épilepsie.  Le  dernier  auteur  incrimina  un  des  4  , 
libre  acidohasique  avec  alcalose  et  carence  des  ions  calciques, 
rapprocherait  l’épilepsie  et  la  tétanie  au  point  de  vue  pathogéniqu®' * 
il  y  a  de  sérieuses  réserves  à  faire  en  ce  qui  concerne  le  rôle  de  1®  j 
lose  dans  la  pathogénie  de  la  tétanie.  En  tout  cas  les  recherches 
j'ai  faites  à  ce  propos  avec  M'"®  et  M.  Dehrovici,  ainsi  que  les  recbet® 
de  L.  Ballif  et  (ihercovici  ne  permettent  pas  de  le  confirmer.  juj 

Quoi  (|u’il  en  soit  de  ce  dernier  point,  on  peut  affirmer  que 
épilepticpies  présentent  des  valeurs  basses  de  la  calcémie.  Sur 
d’épilepsie  chez  des  hommes,  j’ai  trouvé  avec  I.  Ornstein  4  fo*® 
diminution  de  la  calcémie  (0,072  à  0,095)  et  4  fois  elle  se  trouva  p®^*  ^i, 
limites  normales  inférieures  (de  0,100  à  0,100).  Une  seule  fois 
cas  associé  à  la  paralysie  générale  nous  avons  trouvé  la  sérocal® 
augmentée  (0,132).  Le  signe  de  Ehvostek  (3®  degré)  y  était  positif  , 
Sur  10  femmes  épileptiques  que  j’ai  étudiées  avec  le  même  coH®  ^ 
leur,  la  calcémie  oscilla  4  fois  entre  0,074  et  0,097.  Trois  fois  elle 
de  la  limite  normale  inférieure  (0,100,  0,101  et  0,101)  Dans  un  s®*^ 
la  sérocalcémic  arriva  à  0,120.  Je 

Donc,  dans  15  cas  sur  25  la  calcémie  fut  trouvée  diminuée  ou  p®^® 
la  limite  inférieure  considérée  comme  normale  (1). 

ai  183"' 


(I) 


ncd.  des  liû/jilaux  de  Pai 
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‘''jouterai  que  le  signe  de  Clivostek  était  présent  bien  qu’en  général 
accentué  (17  fois  sur  25  cas  que  j’ai  examinés  à  ce  point  de  vue  avec 
•■nstein).  Il  était  également  positif  G  fois  sur  10  cas  que  j’ai  examinés  plus 
cceinment  avec  M"'*  Werner.  Mais  cette  fréquence  n’est  pas  toujours  si 
accentuée.  Sur  les  cas  qui  m’ont  servi  pour  ma  communication  sur  ce 
2  présentée  au  Congrès  de  Ikrne  (1901)  je  ne  l’ai  noté  que  dons 

^  chez  les  hommes  et  dans  50,7  %  chez  les  femmes  épileptiques; 
autre  part,  il  se  rencontre  d’une  façon  très  fréquente  aussi  à  l’état  nor- 
a  .  ce  qui  semble  diminuer  sa  valeur  lorsqu’il  s’agit  d’interprétations 

P8thogéniques. 


pouvait  être  en  rapport,  tout  de  même,  avec  une  hypoparathyroïdie 

constitutionnelle  minimale. 

ans  1  insutrisance  parathyroïdienne  on  rencontre  non  seulement  une 
JH  calcémie  mais  aussi  une  hyperpotassémie  ainsi  c[ue  l’augmentation  du 
apport  K  :  Ca.  Avec  M"*-'  Gherta  Werner  j’ai  étudié  récemment  à  ce 
PC'ut  de  vue  13  cas  d’épilepsie.  La  sérocalcémie  oscilla  dans  ces  cas 
^"‘ce  0,95  et  0,120  ;  la  potassémie  entre  0,1(50  et  0,207  et  le  rapport 
n  C”tre  1,41  et  1,9(5.  Les  trois  moyennes  furent  respectivement  de 
0,178  et  1,(55. 

^  ‘'y  a  donc  pas  en  général  d’hyperpotassémie  chez  les  épileptiques 

rapport  K  ;  Ca  se  trouve  plutôt  diminué. 

I  rappellerai  ici  que  d’après  les  recherches  de  Claude  et  Schmier- 
(Congrès  de  Dijon,  1908),  les  altérations  histologiques  ne  sont  pas 
Ica  épileptiques. 

Colli  C'ifin  que  l’opothérapie  parathyroïdienne  (parathormone  de 

jg  PC'^1  rendre  des  services  dans  certains  cas  d’épilepsie.  Elle  m’a 
aive  ^  *"^ccneer  d’une  façon  très  favorable  les  crises  de  colère  agres- 
c  et  destructrice  d’une  jeune  épileptique  à  laquelle  je  l’ai  appliquée 

rcemment. 

les  *^®PPcrts  de  l'épilepsie  avec  les  altérations  hypophysaires  ou  avec 
nerveux  de  voisinage  méritent  une  attention  particulière.  Des 
l'ypophysaires  dans  l’épilepsie  ont  été  vues  par  plusieurs 
Icer  et  Schmiergeld,Parhon  ctM^^Briese)  et  M"'®  Alice  Stoc- 

sur  la  fréquence  delà  cyanophilie  cellulaire  au  cours  de  ce 
D’autre  part,  plusieurs  auteurs  ont  obtenu  des  résultats  favo- 
etc  J  ^  Popothérapie  hypophysaire  chez  certains  éi)ileptiques  (Claude, 
tnejjj  J,'' l'impression  que  ce  traitement  (lobe  postérieur)  est  réelle- 
cqj  .  certaine  utilité.  Mais  le  fait  le  plus  remarquable,  c’est  '  la 
pljy^e  l’épilepsie  avec  les  altérations  les  plus  variées  de  1  hypo- 

diabè^t  M'^untisme,  syndrome  adiposogénital,  infantilisme, 

setjjjji  **'**'P*^®)-  Ce  fait  même  de  la  variation  de  ces  syndromes  nous 
qug  plaider  plutôt  pour  la  participation  des  centres  nerveux  voisins, 
parti  ^  _ypophyse  elle-même.  Salmon  invoqua  lui  aussi  récemment  la 
de  ces  centres. 

O..  1  ^  ^.”1  la  pré.sence  d’un  syndrome  névropathique  au  cours  d'états 
aires  différents  n’exclut  pas  l’intervention  de  ces  troubles  glan- 
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(lulaires.  Les  écarts  en  plus  ou  en  moins  d’un  optimum  fonoUoi*"^' 
peuvent  déterminer  parfois  des  symptômes  assez  ressemblants. 

.J’ajoute  que  d’après  Popa,  les  convulsions  sont  constantes  chez 
animaux  hypophysectomisés. 

Certains  troubles  pancréatiques  (M'"“  Caraman  observa  souvent  û®® 
altérations  pancréatiques  dans  l’épilepsie),  ovariens,  etc.,  peuvent  favorisfif 
dans  certains  cas  l’apparition  de  l’épilepsie. 

11  en  est  de  même  pour  les  altérations  pluri-glandulaircs. 

D’accord  avec  l’opinion  de  Claude,  je  pense  que  les  altérations  gJ®” 
dulaires  créent  le  terrain  pour  l'éclosion  de  l’épilepsie  et  que  les  épi?®® 
irritatives  du  cerveau  sont  souvent  (sinon  toujours)  nécessaires  P®** 
déclencher  les  attaques. 
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COMMUNICATIONS  SUR  LA  SYMPTOMATOLOGIE 


^conscience  des  épileptiques  vis-à-vis  de  la  gravité  des  consé- 
Tiences  de  leurs  crises,  par  M.  Paul  Courbon  cL  M™®  Francks. 

De  toutes  les  maladies  intermittentes  qui  n’interrompent  que  momenta- 
®®inent  la  validité  de  celui  qu’elles  atteignent,  il  semble  bien  à  première 
que  la  pl^s  épouvantable  soit  l’épilepsie  avec  la  gravité,  la  soudaineté, 
l’inéluctabilité  de  ses  attaques. 

eut  d’abord,  en  effet,  lors  de  ses  accès,  à  cause  de  leur  violence,  elle 
expose  directement  le  sujet  aux  dangers  physiques  et  moraux  les  plus 
"cyables  ;  d’une  part,  mutilations,  défigurations,  impotences,  mort 
ecce  par  chute  dans  le  feu,  dans  l’eau,  dans  le  vide,  sous  des  ma- 
‘ues,  etc.,  d’autre  part  délits,  attentats,  meurtres  et  crimes  plus  atroces 
®Çcore  par  automatisme  inconscient.  Ensuite  pendant  ses  accalmies  les 
‘^pu'plètes,  alors  qu’elle  lui  rend  toute  sa  validité,  elle  laisse  planer 
la  ^  l’instantanéité  et  de  l’imprévisibilité  de  ses  récidives, 

J,  *®®uace  perpétuelle  des  mêmes  effroyables  dangers.  Enfin  elle  inspire  à 
entourage  du  malade  des  réactions  qui  entravent  l’adaptation  sociale  de 
Cal  gens  évitent  de  fréquenter  un  individu  guetté  par  tant  de 

donner  du  travail  et  encore  davantage  de  s’unir  avec 

tel^'^*^*  est-on  tout  naturellement  enclin  à  considérer  que  la  vie  dans  de 
des^*  ^®nditions  est  insupportable  et  à  supposer  que  l’épilepsie  est  une 
principales  causes  de  suicide. 

n’en  est  rien.  L’expérience  montre  que,  comme  l’a  affirmé  l’un  de 
(^nnrbon  :  Contribution  à  l’étude  de  la  psychologie  des  maladies 
P  psychiatrie  de  novembre  1920.  Encéphale,  1920, 

l’i  w  ®nicide  des  épileptiques  est  très  rare  et  que  lorsqu’il  a  lieu, 
,  erance  de  la  situation  créée  par  la  maladie  n’est  pour  rien  dans  son 

‘'^{«'•'ninisme. 

cieîT  ^nnvent  le  geste  du  suicide  est  exécuté  dans  un  état  d’incons- 
nial*!^  ^^®n'ne.  C’est  le  cas  de  l’absence  et  de  la  confusion  mentale  où  le 
®  c  ne  Sait  pas  ce  qu’il  fait. 

tio  ^  il  est  exécuté  dans  un  état  délirant.  C’est  à  des  hallucina- 

p  nn  à  délire  que  le  malade  obéit. 

l’idée  du  suicide  se  présente  ave 
g  été  1  ;  mais  c’est  d'une  façon  impulsive  et  non  raisonnée.  Elle 

cient  ’^ise  en  évidence  par  Ducoste,  sous  le  nom  d’impulsion  cons- 
Elle  est  moins  une  impulsion  c[u’une  obsession,  car  le  sujet  lui 
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résiste  le  plus  souvent  et  l’horreur  envers  la  maladie  n’est  pour  rien  dans 
sa  genèse. 

Lorsqu’un  épileptique  se  donne  la  mort  délibérément,  avec  toutes  les 


apparences  de  la  volonté  et  de  la  lucidité,  c’est  toujours  pour 


d’autres 

raisons  que  pour  échapper  à  son  épilepsie.  Aussi  peut-on  dire  que  ■ 
dans  l'épilepsie,  le  suicide,  peu  fré(pienl  pendant  la  crise,  rare  pendant  les 
périodes  de  lucidité,  n'a  qn  exceptionnellement  pour  cause  l’intolérance  des 
conditions  effroijables  d'existence  que  crée  la  maladie. 

Cette  affirmation,  formulée  par  l’un  de  nous  devant  la  société  de  psy’ 
chiatrie,  fut  conlirmée  par  le  docteur  Maillard,  médecin  de  Licêtre,  qu' 
ajoutait  :  «  Je  suis  tout  à  fait  d’accord  avec  M.  Courbon  sur  le  fait  que  le 
suicide  est  une  réaction  tout  à  fait  exceptionnelle  au  cours  de  répileps'®' 
Je  n’en  ai  pour  ma  part  observé  qu’un  seul  cas,  dans  le  service  d’épileP' 
tiques  que  je  dirige  depuis  de  nombreuses  années.  » 

La  rareté  extrême  du  suicide  n’est  que  l’expression  suprême  d’un  carac¬ 
tère  de  la  mentalité  éj)ileplique  sur  lequel  nous  voudrions  attirer  l’atten¬ 
tion  :  l’inconscience  de  l’épileptique  sur  la  gravité  de  ses  crises.  On  n® 
décide  jamais  en  effet  un  de  ces  malades  à  changer  de  métier  s’il  est  cou¬ 
vreur,  fondeur,  chauffeur,  même  acrobate,  ou  à  renoncer  à  son  spot^ 
favori  s’il  aime  la  bicyclette,  la  natation,  l’automobile,  le  cheval. 

Une  telle  inconscience  est  encore  plus  frappante  chez  les  médecins 
épileptiques  que  leur  science  empêche  de  s’illusionner  sur  la  bénignilc^® 
leur  mal.  Le  meilleur  exemple  à  fournir  est  celui  du  collègue  de  l’un 
nous  qui,  étudiant  en  médecine  très  instruit,  prétendait  devenir  chirur¬ 
gien,  malgré  la  fréquence  de  ses  crises  convulsives.  Au  cours  de  1  u”® 
d’elles,  il  tomba  la  tête  dans  le  foyer  de  sa  cheminée.  On  l’en  retiré 
hideusement  brûlé.  Il  n’avait  plus  de  nez,  plus  d’oreilles,  plus  d  ccr 
gauche  ;  les  lèvres  et  les  paupières  droites  étaient  rétractées  ;  tout i® 
visage,  le  cuir  chevelu  et  la  nuque  ne  formaient  qu’une  plaie.  Avant  d® 
mourir  dans  un  asile  d’aliénés,  il  survécut  plusieurs  années,  portant  juur 
et  nuit  un  pansement  qui  lui  enveloppait  complètement  le  cou  et  la  têtCi 
avec  deux  orifices  seulement  :  l’un  vide  devant  la  bouche  d’où  sortaic^'^ 
cpielques  ])oils  de  moustache,  l’autre  fermé  d’un  mica  devant  le  moigu®” 
d’œil  droit.  Non  seulement  il  tint  à  terminer  ses  études  et  à  passer  s® 
thèse,  mais  encore  il  ne  manquait  jamais  d’assister  aux  banquets  de  1 
ternat,  où  son  aspect  fantomaticpie  glaçait  tous  les  convives,  pour  prendr®. 
part  à  la  fête  et  réciter  des  vers  de  sa  composition. 

Remarquons  en  terminant  que  cette  méconnaissance  du  sujet  pour  1®® 
désastreuses  réalités  de  sa  situation  existe  plus  ou  moins  dans  toutes  1®^ 
maladies  chroniques.  C’est  elle  qui  permet  à  ces  maladee  de  suppo®*®'^ 
l’existence,  de  jouir  du  présent,  d'espérer  en  l’avenir  et  de  fonder  uO® 
famille.  Elle  est  la  condition  même  de  leur  adaptation  à  leur  sort. 

C’est  une  erreur  grossière  et  courante  de  juger  les  autres  d’après  soi 
même.  Sa  propre  santé  empêche  l’homme  bien  portant  de  se  représentr® 
les  états  de  conscience  de  l’homme  malade.  Ainsi  que  le  disent  les  rd' 
gieux,  il  est  des  grâces  d’état.  Le  médecin  doit  toujours  être  en  garil® 
contre  le  normomorphisme. 


31  .V/.1/-J”  .JUIN 


13â3 


Examen  de  crises  épileptiformes,  par  MM.  Otto  Jacobsen  et  Georges 
E.  ScHRODER.  TrayaiZ  du  service  nenro-pstjchialrique  municipal  de  Co¬ 
penhague.  Dirocleur  :  prof.  Aug.  Wimmer  (présenté  par  M.  Krabbe) 
(Copenhague). 

^  M.  Schroder  et  Jacobsen  veulent  donner  un  bref  résumé  d’une  série 
expériences  faites  parmi  les  nombreux  malades  qui  se  présentent 
naque  année  à  l’bôpital  municipal  de  Copenbague  pour  causes  de  crises 

épileptiformes. 

J  Ce  problème  a  éveillé  leur  intérêt,  soit  par  le  fait  que  l’on  ne  peut,  par 
^  symptomatologie  d’un  cas  de  poser  le  diagnostic  d’épilepsie  ou  crampe 
°'’>gine  organique  autre,  soit  à  cause  de  l’opinion  qui  s’airirme  de  plus 
plus  que  si  l’on  veut  éclaircir  la  question,  on  ne  peut  que  distinguer 
pire  1  épilepsie  cryptogénétique  et  l’épilepsie  symptomatique,  car  pour 
première  on  n’est  pas  encore  parvenu  à  en  démontrer  les  causes  (Gruhle, 
lubbe  Teglbjærg,  Monrad-Krobn.  Crouzon,  etc.). 

•s  Ont  fait  leurs  expériences  sur  le  liquide  céphalo-racbidien,  la  radio- 
Sraphie  du  crâne,  les  examens  opbtalmologique  (examen  de  la  fonction) 
otologiqug  (examen  de  la  fonction). 

J  ^uxamen  du  liquide  cépbalo-racbidien  (cytologie,  albumine,  réaction 
f  ^'’W.)  montre  que  parmi  91  cas  de  crises,  il  yen  a  35  avec  altérations 
J,  ^u  liquide,  et  parmi  ces  35  cas,  il  y  en  a  en  tout  14  que  dans 
autres  circonstances  on  qualifierait  d’épilepsie  cryptogénétique,  ce  que 
J.  s  ne  faisons  pas  à  présent,  Aucun  des  cas  examinés  n’a  donné  dans  le 
'<ÎUide  céphalo-racbidien  une  réaction  de  Wassermann  positive. 

J,  ^’^auien  opbtalmologique  a  été  fait  dans  87  cas,  mais  dans  14  pourtant 
•jne  manière  incomplète.  Dans  24  cas,  l’ophtalmoscopie,  l’examen  de  la 
^sction  et  le  cbamp  visuel  étaient  normaux. 

’l  y  vivait  des  altérations  dans  l’un  ou  l’autre  de  ces 
^ttiaines  sans  compter  les  cas  -  16  en  tout  —  où  il  ne  se  trouvait  que 
anomalies  de  réfraction.  Les  32  autres  cas  présentent  des  altérations 
peuvent  plus  ou  moins  être  mises  en  rapport  avec  l’épilepsie, 
ch  ^  **  î^’agit  d’une  atrophie  du  nerf  optique,  d’alropbies 

Ofoïdiennes,  de  léger  œdème  papillaire,  etc.  Dans  les  autres  cas,  les 


•’ations  sont  trop  légères  (mais  pourtant,  comme  il  s’agit  fréquemment 


altéi 

exemple  de  nystagmus,  selon  nous  elles  doivent  être  plutôt  considérées 
un  signe  que  dans  ces  cas  l’épilepsie  n’est  pas  essentielle). 

J  ®xameii  radiographique  du  crâne  (de  profil  et  de  face)  a  été  entrepris 
79  cas  en  tout.  Dans  58  cas,  le  résultat  a  été  négatif.  Dans  2  cas.  on 
d'A  altérations  cérébrales  typiques,  de  sorte  que  le  diagnostic 

tro^*  cryptogénétique  a  pu  être  exclu.  Dans  19  cas,  on  a,  il  est  vrai, 

V  ^  ^cs  altérations  qui  découlent  du  tableau  normal  bien  connu,  des 
de  P  ^**°''*  localisées,  des  traces  de  veines  localisées,  des  calcifications 
Il  ^.P^Pliyse,  des  modifications  du  volume  de  l’hypophyse,  etc. 

Ri'  t*  ?  cependant  pas  osé  en  tirer  des  conclusions  étendues,  un  grand 
Ciel  faisant  défaut,  mais  ils  se  bornent  à  indiquer  qu’une  continuation 
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(les  examens  radiographiques  et  surtout  de  la  vcntriculographie  coH* 
tribuera  certainement  à  diminuer  le  nombre  des  épilepsies  cryptogéné' 
tiques. 

L’examen  otologique  a  été  fait  dans  62  cas,  c’est-à-dire  on  a  fait  des 
épreuves  de  l’acuité  de  l’ouïe  et  de  la  fonction  vestibulairc. 

Dans  63  cas,  on  n’a  rien  trouvé  d’anormal,  et  non  plus  rien  que  l’on  pûl 
mettre  en  rapport  avec  l’épilepsie. 

Dans  27  cas,  —  ce  qui  correspond  à  peu  près  à  la  moitié  des  cas  —  on  a 
découvert  des  troubles  acoustiques  et  vestibulaires  (changement  des  limite® 
de  l’ouïe,  des  rapports  de  l’équilibre,  nystagmus,  etc.)  sans  cause  propre» 
de  sorte  qu’on  peut  avec  un  certain  degré  de  probabilité  leur  rapporter 
l’épilepsie,  c’est-à-dire  les  considérer  comme  signes  d’altérations  patholo' 
giques  du  cerveau  pouvant  être  données  comme  cause  commune,  et,  selon 
notre  opinion,  comme  l’expression  d’une  diminution  du  nombre  des 
épilepsies  cryptogénétiques. 

Enfin,  nous  citerons  que  parmi  101  cas,  59  ne  présentaient  neurologi' 
([uement  rien  d’anormal  à  l’examen  clinique  habituel,  42  par  contre  pr^' 
sentaient  de  légères  anomalies. 

Pour  ce  qui  est  de  la  disposition  familiale,  67  des  101  cas  en  étaient 
exempts,  ou  pour  mieux  dire  les  renseignements  ne  donnaient  aucune 
disposition.  Dans  20  cas  seulement,  il  y  avait  prédisposition  épileptig’^® 
et  dans  les  autres  13  cas  de  prédisposition  nerveuse  d’autre  genre. 

Pour  ne  pas  allonger,  nous  ne  citerons  pas  l’opinion  d'autres  auteur®» 
mais  nous  soulignerons  que  nos  examens,  qui  ont  été  faits  avec  tous  le® 

moyens  à  notre  disposition, à  l’exception  de  la  ventriculograpbie,  montrent 

que  dans  la  moitié  des  cas  de  crises  épileptiformes  qui  se  présentent  ^ 
l’examen,  on  ne  doit  pas  diagnostiquer  l’épilepsie  cryptogénétique. 

D'"  Schroder  et  Jacobsen  sont  d’avis  que  l’on  arrivera  peu  à  peu  à  abai®' 
ser  le  nombre  des  épilepsies  cryptogénétiques  à  mesure  que  les  examen® 
cliniques  seront  faits  plus  exactement  et  plus  en  détails.  Les  examens  qu  ü® 
ont  entrepris  ici  avec  l’aide  obligeante  de  spécialistes  sont  malheureuse' 
ment  jusqu’à  présent  trop  peu  en  vigueur  dans  les  services  d’épileptiqu®®* 


Clinique  pathologique  et  traitement  des  épilepsies,  par  M.  Maubi*'® 
Didk  (Toulouse). 

La  place  qu’a  bien  voulu  me  faire  M.  Crouzon  dans  son  beau  rapp®'^^ 
est  telle  que  je  me  fais  un  scrupule  de  prendre  la  parole.  Je  n’ajoutem* 
que  quelques  détails  inédits. 

Les  conceptions  d’Albert  Salmon  me  séduisent  beaucoup  et  m’app®|'” 
tent  l’explication  de  faits  anatomo-pathologicpies  que  j’enregistre  dep»*® 
plus  de  20  ans  sans  les  avoir  publiés,  faute  de  leur  avoir  attribué  UU® 
signification  valable.  Les  lésions  méningitiques  chroniques  non  spécif*’’ 
ques,  fréquentes  chez  les  vieux  épileptiques,  sont  plus  importantes  daU® 
la  région  pédonculaire  qu’au  niveau  des  zones  motrices,  alors  qu’au  coU’* 
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traire  les  méningites  chroniques  hypertrophiques  de  la  convexité  ne  s’ac¬ 
compagnent  pas  d’épilepsie  dans  mes  observations. 

i^es  rapports  cliniques  entre  les  vertiges  du  type  Ménière  et  les  épilep¬ 
sies  méritent  d’être  rappelés.  Les  troubles  vaso-moteurs  des  voies  laby- 
^thiques  s’accompagnent  très  souvent  de  vertiges  sans  hypertonie,  mais 
Weil  asignalé  l’alternance  des  deux  syndromes  typiques  chez  lo 
Oléine  sujet.  J’observe  actuellement  un  syndrome  de  Ménière  postconi- 
^otionnel  accompagné  d’équivalents  psychiques  terriblement  dangereux. 
Le  malade  «  sent  venir  »  sa  crise  de  fureur  et  supplie  qu’on  l’attache  ; 
One  fois  passée  elle  ne  laisse  qu’un  souvenir  obscur. 

Je  terminerai  par  un  mot  de  thérapeutique.  Je  ne  parlerai  pas  delà 
médication  préventive  de  l’accès  ;  elle  laisse  bien  des  mécomptes,  à 
linéique  méthode  qu’on  s’adresse.  Le  traitement  de  choix  pour  l’état  de 
mal  consiste  à  pratiquer  une  ou  plusieurs  ponctions  lombaires  atteignant 
cniS  suivant  la  gravité  du  cas,  et  nous  n’avons  pour  ainsi  dire  plus 
enregistré  d’issues  fatales  depuis  que  cette  méthode  est  systématiquement 
appliquée  dans  mon  service. 


Contribution  à  l’étude  du  syndrome  de  l’epilepsia  partialis  conti¬ 
nua  de  Kojewnikow  [Observations  cliniques  et  intervention  chirurgicale), 
par  M.  V.  C.  Choroschko  (de  Moscou). 

Dans  ses  travaux  précédents  (1906-1925)  concernant  l’épilepsie  par¬ 
te  continue  de  Kojewnikow,  l’auteur  étudia  entre  autres  les  points 
®n\vants  : 

L’épilepsie  partielle  est  un  syndrome  à  étiologie  variable  ; 

Les  phénomènes  caractéristiques  accompagnant  ce  syndrome 

sont  : 

^  1*)  La  stéréotypie  d'une  hyperkinésie  continue,  b)  l’absence  de  troubles 
f  sensibilité  profonde  (sensation  musculaire),  c)  l’absence  de  symp- 
0|nes  pyramidaux,  d)  le  lien  intime  de  l’byperkinésie  continue  avec  les 
crises  générales  qui  en  proviennent  ; 

J®  Le  syndrome  de  l’épilepsie  partielle  continue  possède  une  pathogé- 
f^sie  subcorticale  ;  cette  hypothèse  a  été  émise  par  l’auteur  en  1906, 
'’^ms  ce  n’est  qu’en  1917  et  1925  que  les  preuves  analomo-pathologiques 


./ou^L  Forme  clinique  du  prog.  Ko.tewnikow.  Epilcpsia  partialis  continua  (russe) 

2  ■  ^evrop.  i  Psichialr.  Korsakolf,  1906,  n»»  4,  5,  6,  Moscou,  1907,  p.  135. 

Ofcnon  diagnostic  différentiel  de  la  forme  clinique  du  prof.  Ko.if.wnikow  (russe) 

3  Psichialrii,  Nevr.  i.  lixper.  Psiclwl.,  1907,  n»  10. 

Psirh-^F  L  théorie  de  la  polyclonia  epileptoidcs  continua  (russe).  Joiirn.  Nevr.  op. 
4^’';  Korsakoff,  1907,  n»  6. 

cin;hV®lLibution  à  l’étude  do  la  forme  clinique  du  prof.  Ko.tewnikow  (russe).  Medi 
Ofto.,re,u-«,  1909,  n»  20. 

ni/c’oi  pathogénie  du  symptOmo  complexe  d’npilcpsia  partialis  continua.  Sbor 

6  prof.  Rossolimo,  Moscou,  1925. 

*’ .^’^thogenese  des  Symptomonkomploxes  dor  Epilcpsia  partialis  continua 

7  /fir  d.  (,es.  Neurol,  u.  Psi/c/i.,  H.  48,  H.  3/4. 

la  ’n,  L’épilepsie  partielle  continue.  Résumé  de  la  monographie 

médicale,  1908,  n»  78. 
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(nucléus  lenliciilaris)  lui  furent  fournies.  II  est  à  savoir  qu’une  autre 
localisation  du  processus  est  possible  ; 

4“  L’intervention  chirurgicale  appliquée  à  l'écorce  cérébrale  comme 
règle,  donne  des  résultats  négatifs. 

Le  cas  cité  ci-dessous  présente  un  intérêt  exceptionnel,  vu  la  durée  de 
l'observation  et  les  essais  systématiques  d’intervention  chirurgicale  qui 
furent  appliqués. 


1,0  malade  S.  P.,  uii  payasaii  àijé  do  ;17  ans,  entra  à  la  clinique  au  mois  do  juin  1925. 
F.u  lilKi,  pendant  la  f^uerro,  il  subit  une  contusion  aérienne,  mais  ne  quitta  point  les 
raiiffs  de  l’armée.  Kn  IDKi  et  luad,  malaria  (?).  Point  d’alcoolisme.  Aucune  syph'l*® 
avouée.  Une  hérédité,  à  ce  qu’il  paraît,  saiiu!. 

I.a  maladie  c.ommeiupi  au  mois  d’août  11124.  Le  malade  idjfuisait  une  faux  qui  Ini 
f^lissa  do  la  main  ffauclio  ot  tomba  sur  la  parl.ie  dorsale  de  la  première  [)lialanp;e  du  se- 
(0)0(1  doigt  de  la  main  droite,  y  faisant  nue  légère  blessure.  Quatre  jours  après  suri* 
main  droite  apparut  un  gonflement  inflammatoire,  mais  en  quelque  temps  la  maiu 
guérit  tout  en  devenant  plus  faible.  Peu  de  temps  aprf»  un  tremblement  de  la  main 
droite  apparid.,  et  10  jours  apr(')S  éciata  la  pioîmièrc  crise  épileptifor 
|)ar  la  main  (septemijre  1024).  Plnsuite  les  crises  se  répétèrent  a 
une  fois  tons  les  huit  jours. 

Liai  (irliii'l.  —  Quant  aux  organes  viscéraux,  on  observe  un  certain  grossissement  de 
ia  rate  et  une  hernie  peu  prononcée  des  muscles  abdominaux  droits.  Tension  normale- 

Dans  le  bras  droit  (les  doigts  et  la  main  surtout),  on  observe  une  byperUinésie  contl' 
nue  de  caractère  cloni(pie,  du  tyjie  fléchissant  et  stéréotypi(pie.  Parfois  l’hyperUinésie 
atteint  l.ôO  contractions  par  minute, m-ais  en  général  elle  est  moins  intense,  l.’hypei’l'*' 
nésie  est  localisée  dans  les  muscles  interosseux,  lomiu'icaux,  dans  le  groujie  des  fl^' 
chisseurs  do  l’avant-bras  généralement  innervés  par  le  n.  uinaris. 

l.a  tension  des  muscles  caractéri.sée  par  l’hypertouie  est  observée  dans  les  muscles 
triceps,  deltoïdiens,  et  dans  les  inu.s(des  du  cou  ;  cette  hypertonie  n’est  pas  constante, 
parfois  elle  s’accontu(‘. 

Snr  la  main  droite,  à  la  partie  dorsale  du  commencement  de  la  première  phalange 
(lu  second  doigt,  on  aperçoit  une  cicatrice  linéaire  de  forme  irrégulifa-e,  reste  de  la  bleS' 
sure,  portée,  par  la  faux. 

Fxcitabilité  des  nerfs  et  des  muscles  :  normale.  Sensibilité  de  tout  genre  normale- 
On  note  nn'-me  dans  la  main  droite  une  stéréognosie  accentuée.  Sur  lu  peau  de  la  mai** 
droite  et  de  la  partie  supérieure  de  la  poitrine,  on  observe  l’hyperesthésie,  portant  1® 
caractère  d’une  sympatlialgi(!.  l.a  force  (lynan()métri([ue  de  la  main  droite  -  40,  delà 
main  gauche  00.  Aucun  sympt('(me  pyramidal.  Absence  de  réflexes  abdominaux. 
Héflexes  scapidaires  et  du  tricejjs  droit  sont  plus  accentués 

l,’hy|)crliinésie  (auitinuede  la  nniin  droite  I,  2,  .'1  fois  | 
arriva  IH  fois), se  développe  en  crises  épileptiformes  j, 
ment  la  nuit,  l.a  coagidation  du  sang  dans  les  jours  d’enti 
qu’à  2’2r)”.  L’analyse  générale  du  sang  normale,  H.-W.  i- 
cium  dans  le  sang  11,7  mgr.  %.  Le  li(pii(le  céphah 
caractéristi([ue,  fond  de  r(nil  et  cbamp  visuel  normaux. 

L’idimentation  de  la  peau  de  la  main  droite  est  affectee,  ! 
leur  est  toute  particulière, 
les  doigts  amaigris. 

'rraili'ini'iil  nuisi'rvali/  (brornides,  luminal,  bora>,  _  .  .  ,  ,, 

rapie,  l’émulsion  cérébrale,  le  sérum  antirabique,  ne  donnèrent  pas  de  résultats 
(luelque  peu  satislaisants). 

V'u  un  certain  effet  sur  l’hyperkirn-sie  continue  par  la  cncaitiisalion  île  la  eicO' 
Irire  à  la  paille  poslérienre  île  la  phalanije.  principale,  ainsi  que  par  V applicali»'* 
lin  rlilore-éllnil  sur  la  peau  lie  la  parlie.  lin  nerf  railialis  ilexiris,  il  a  été  décidé  de  faie® 
une  injection  dans  ce  dernier  aVec  de  l’alcool  à  HO  %  (le  I  r>  janvier  1020).  Lorsque  le  nerf 


, . ,  .'.ommençant 

;ez  souvent,  à  peu  prfs 


c.ùté  gauche- 
1  d.  l’année  cola 
éclatent  générale- 

fait  en  roo”  jns- 
.  fluantité  de  cal- 
e  présente  rien  de 


,  a  peau  est  plus  line,  sa  cou- 
1  sueur  appai-idt  facilement,  les  ongles  sont  déformilS) 

:,  formes  différentes  de  physiothé' 
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•^6  1  épaule  fui  mis  à  nu,  ou  a  ])u  couslator  une  anomalie  muci'oscupi([ue  ;  les  veines 
“Ccomi),){rnanL  le  nerf  étaient  oxlrèmemcnl  étendues  et  pouvaient  être  prises  pour 
es  variées,  sur  un  certain  esiiace  la  veine  entrait  dans  la  substance  du  nerf. 
n  injecla  dans  le  ner/  radial  2  ce.  d’alcoid  à  80  %.  Durant  la  narcose  (chloroforme, 
'ler), tandis  (juc  la  main  gauche  était  complètement  paralysée  et  que  les  pupilles  ne 
réagissaient  point,  la  main  droite  restait  raide  et  on  y  observait  parfois  de  légères  con- 
ractions.  Le  phénomène  d’une  anesthésie  et  d’une  ])arésie  dans  la  partie  du  nerf 
radialis  se  maintinrent  assez  longtemiis.  L’hyperkinésie  continue  après  l’injection  d’al- 
aaol  dans  le  nerf  radialis  ne  cessaitpoint.  Les  crises  générales  ourentlien  le  19 /l"'' jan¬ 
vier  ,  for  {(ivrier  et  le  0  février.  Le  22  février  1920  Vupéralinn  de  la  siimpailieclornie  péri- 
oilériclle  de  Lcriclic  fut  faite  sur  l’artère  brachialis  et  sur  4  centimètres  do  longueur. 

artère  prit  une  couleur  grise  caractéristique.  Le  malade  passa  une  mauvaise  nuit 
apres  l’opération.  Douleurs  et  chaleur  dans  la  main  droite  ;  la  tension  de  la  peau  du 
Coté  droit  plus  élevée  ;  céphalalgie.  On  n’observa  point  d’influence  prononcée  sur 

1  hyperkinésie. 

mars.  Encéphalmjrapbie.  On  lit  sortir  80  cc.  de  licpiide  et  l’on  injecta  80  cc.  d’air, 
près  do  l’encéphalogra|)hie,  les  convulsions  de  la  main  diminuèrent.  On  constate 
ar  1  en„tidiidogramme  que  du  côté  gauche,  dans  la  partie  dos  circonvolutions  cen- 
ales,  dans  l’espace  sous-arachnoïdien,  l’accumulation  d’air  est  moins  accentuée  que 
au  Côté  droit. 

J  de  la  craniulumic  dans  la  zunc  motrice  gauche.  Durant  la  narcose 

ichloroforme),  la  main  droite  maintint  longtemps  sa  raideur  et  les  doigts  ne  pliaient 
Paint, tandis  que  la  main  gauche  fut  paralysée  bien  vite.  A  l’ouverture  de  la  partie  des 
circonvolutions  centrales  corresi)ondant  à  la  partie  du  milieu  de  la  circonvolution  anté¬ 
rieure,  on  aperçut  à  la  surface  de  la  dure-mère  une  prolifération  rondelette  raboteuse  de 
grosseur  d’une  monnaie  d’argent  et  on  y  trouva  une  adhérence  entre  les  méninges, 
tour  et  au-dessus  de  cette  place  les  méninges  et  les  vaisseaux  étaient  troubles;  de-ci 
c*là  les  vaisseaux  avaient  une  couleur  gris  verdâtre.  La  consistance  du  cerveau  était 
1  tout  la  même.  An  niücau  de  rarachnuîdile  un  injecla  dans  la  substance  du  cerveau, 
les  parties  diljérenles  de  Vécurce  cérébrale,  2  cc.  d'alcoul  à  70  %.  (Méthode  du 
ffasuumovslqi). 

Après  l’opération,  les  convulsions  continues  de  la  main  allèrent  s’affaiblissant.  .\ 
18  ’*^**''  convulsions  continues  s’accentuent.  Guérison  per  primam.  Le 

juin,  continue  reprend  la  même  forme  qu’elle  avait  avantl’opéraliun. 

ans  la  période  seiitembre  192tl-mars  1927,  le  malade  subit  un  Irailemcnl  conserva- 
cur.  luminal,  35  injections  d’oxygène,  gymnastique  individuelle  (kinésithérapie)  sur- 
,  J  pour  la  main  droite.  L’état  du  malade  était  variable,  s’améliorant  et  s’aggravant 
®  our  de  rôle  ;  le  syndrome  d’épileiisie  Kojcwnikow  restait  le  même  :  le  5  avril  1928, 
®PP**'Iuant  une  anesthésie  locale  de  cocaïne  on  séjiara  sur  la  iiartie  dorsale  du  coude 
ncr/  ulnaire  el  un  g  injecla  à  peu  prés  2-3  cc.  de  solution  d'alcuol  à  80  %.  Les  convul- 
^ens  devinrent  plus  faibles.  On  constate  la  parésie  des  muscles  correspondants,  de 
que  Poii  observe  une  sensibilité  affaiblie.  Les  observations  démontrent  ensuite 
^9®  le  malade  est  en  état  de  mouvoir  le  pouce  de  la  main  droite  et  de  l’opposer  anx 
'®s  doigts,  — ■  ce  qui  lui  était  imiiossible  à  cause  de  l’hyperkinésic  continue. 

U  mois  de  mai  1927,  la  main  droite  cl  l’avant-bras  /urenl  serres  d  un  bandage  en 
à  1’/^  Ijundagc  importunait  le  malade,  (pi’alTectait  une  sensation  désagréable 
’paulo  et  à  la  poitrine  comme  si  la  limitation  des  mouvements  élargissait  mécani- 
ment  l’irritation  sur  les  parties  voisines  du  coiqis.  Les  crises  épileptiformes  ne  ces- 
nt  point,  elles  avaient  lieu  4  fois  par  semaine..  Ajirès  quatre  mois,  on  retira  le  ban- 
S®  du  plôlre  ;  l’hyperkinôsic  continue  reparut  aussitôt. 

^  b  mois  d’octobre  1927,  on  Ut  subir  au  malade  une  séance  de  rœntgenihérapie,  prin- 
®™®bt  dans  la  région  des  ganglions  subcorticauxde  l’hémisphère  gauchedu  cerveau. 
I  fés  le  traitement  rœntgenthérapiquo  le  malade  devient  plus  tranquille,  l’hyperki- 
jg  Continue  parut  s’affaiblir.  Cependant  au  mois  de  novembre  (en  4  semaines) 
convulsions  continues  s’accentuent  de  nouveau  précédant  la  crise.  Au  mois  de  dé¬ 
co  eut  lieu  la  seconde  série  du  traitement  rœntgonthérapique.  Le  22  mars  1928, 
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on  lit  au  malade  l’opéralion  de  la  newulomiede  la  branche  sensible  du  nerf  radial  à 
uanl-bras  ;  rnsuile  on  recousit  le  nerf  [opération  de  A.  G.Molotkojl).  Los  convulsions  con¬ 
tinues  s’alïalbliront  après  l’opération,  reparurent  do  nouveau  et  i)arfüis  devinrent 
même  |ilus  intenses. 

Au  mois  d'avril  on  applique  la  troisième  série  de  traitement  nenlgcnthéra- 
pique  sur  la  partie  dos  ganglions  basaux  de  rhérais|)hèro  gauche.  On  ne  put  noter  au¬ 
cun  eti'et  spécial  sur  riiyperkinésic!  continue  ni  sur  les  crises. 

Le  13  juin  on  injecta,  après  anesthésie  locale,  prés  de  3  cc.  d’alcool  à  80  %dansl^ 
nerf  medianns.  Après  l'injection,  des  douleurs  aiguës  se  manifestèrent  dans  le  poigne 
et  dans  la  région  du  nerf  opéré  (le  côté  fléchissant  du  coude).  I.cs  convulsions  devinren 
ensuite  bien  plus  faibles,  et  une  anesthésie  correspondante  en  résulta. 

10  jours  après,  il  la  sortie  du  malade,  on  nota  l’absence  de  convulsions  dans  la  région 
des  articulations  du  poignet  et  des  phalanges,  même  quand  le  malade  articulait  les 
doigts  ;  les  mouvements  des  doigts  provo([uaient  des  convulsions  dans  les  fléchisseurs 
du  poignet.  La  sensibilité  du  poignet  et  des  doigts  était  considérablement  affaiblie' 

Durant  la  période  l'J28-lt)3'.J  nous  n’avons  pas  ou  occasion  d’observer  le  malade' 

lînlin  pour  la  dernière  fois,  le  malade  parut  à  la  clinique  en  1!)3‘.J  (mois  de  raacs)' 
Durant  les  années  d’absence  les  crises  épileptiformes  se  répétaient  do  tcihps  en  terapSi 
quant  à  l’hyperkinésic  continue,  elle  se  manifestait  considérablement  plus  faible, 
main  droite  du  malade  a  beaucoup  changé  ;  les  convulsions  continues  sont  bien  pW* 
faibles  et  jdus  rares  mais  les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs,  la  couleur  cyanotiquei 
ramaigrissement,  l’œdème,  les  ulcérations  sont  bien  plus  accentuées  qu’auparavant. 
La  force  et  le  volume  des  mouvements  dynamométriques  do  la  main  droite  se  mesuren 
à  des  valeurs  minimes.  L’amaigrissement  de  l’épaule  et  do  l’avant-bras  du  côté  drfli 
égale  4  cm.  à  la  circonférence  par  rapport  au  côté  gaucho.  La  maindroitc,au  contraire) 
est  œdémateuse  et  sa  circonférence  est  do  2  cm.  plus  grande  que  celle  de  la  main  gauche. 
Le  groupe  des  muscles  innervés  par  le  nerf  médian  et  le  nerf  ulnaris  ainsi  que  les  nerfS 
eux-mômes  ne  manifestent  aucune  excitabilité  ni  à  l’application  du  courant  faradiqh® 
ni  à  celle  du  courant  galvanique.  Les  muscles  du  nerf  radialis  et  du  nerf  musculo-c®' 
taneus  possèdent  une  excitabilité  normale.  Les  troubles  delà  sensibilité  sont  lesmêine* 
que  l’on  observait,  on  1!)28,  à  la  sortie  du  malade  de  la  clinique.  Aux  doigts  2,  3,  4)®’ 
anesthésie  delà  sensibilité  tactile,  douloureuse  et  thermique  ;  une  anesthésie  presqu® 
pareille  dans  la  partie  ulnairo  de  la  main  (palmaire  et  dorsale)  ;  dans  la  région  du  poucC) 
de  la  paume  et  do  la  partie  dorsale  de  la  main  (zone  du  nerf  médian  et  du  nerf  radial)) 
on  observe  une  hyperesthésie.  Le  sensibilité  profonde  ne  marque  aucun  trouble.  L® 
sensibilité  vibratoire  (osseuse)  est  affaiblie,  mais  très  légèrement. 

Le  10  juin.  Opération  :  Amputation  de  la  main  droite  au-dessus  de  VarUculaÜ^^ 
radiale  du  poiijncl. 

Le  11  avril.  Douleur  aiguë  dans  les  doigts  absents  et  le  imiguet,  retentissant  d®®® 
tout  le  bras  et  même  au  cou. 

Le  13  avril.  La  douleur  dans  les  doigts  diminue  considérablemcjit. 

Le  0  mai.  L’état  du  malade  après  l’amputation  do  la  main  est  meilleur  qu’aupaf®' 
vaut.  On  observe  [larfois  des  convulsions  évontuoilcs  dans  les  muscles  de  l’avant-bra®) 
mais  elles  sont  faibles  et  rares.  Le  sommeil  est  plus  tramiuillc.  Le  mauvais  temps  P®®” 
voquo  des  douleurs  dans  tout  le  bras  droit. 


Résumé.  —  Le  malade,  après  une  contusion  aérienne,  eut  peut-être  U»® 
prédisposition  à  l’épilepsie  ;  par  suite  d’une  blessure  malheureuse, 
de  l’os,  dans  la  région  cutanée  du  nerf  radialis  du  poignet  de  la  ma*** 
droite,  il  se  développa  une  afl'ection  inflammatoire  locale,  et,  probabl®' 
ment,  eut  lieu  la  pénétration  ascendante  des  toxines  (par  l’absorption  d®® 
troncs  de  nerfs)  jusque  dans  le  système  nerveux  central. 

Par  suite  dudit  processus,  on  voit  se  développer  le  syndrome  typifl**® 
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Utte  épilepsie  partielle  continue  de  Kojewnikow,  avec  localisation  hypo- 
ctique  du  foyer  de  l’afl'ection  dans  les  centres  subcorticaux. 

Vu  1  absence  de  résultats  du  traitement  conservateur,  une  série  d’inter- 
■ventions  chirurgicales  fut  appliquée  ; 

1°  Comme  il  y  avait  toutes  raisons  de  croire  que  le  syndrome  en  ques- 
bon  était  un  trouble  d’ordre  réllexe,  on  trouva  désirable  d’interrompre  la 
^onductibiliié  du  nerf  radialis  en  y  injectant  de  l’alcool  dans  la  région 
®  1  épaule.  Point  de  succès. 

2°  Même  résultat  à  la  suite  de  la  sympathectomie  périartérielle. 
3°  Comme  l’encéphalographie  nota  un  processus  adhésif  dans  les  mé- 
®inges  de  l’hémisphère  droite  (a.’achnoidilis  et  pachtjmeniiujilis),  on  fit 
®Près  1  extirpation  dudit  foyer  une  injection  d’alcool  dans  la  région  corres¬ 
pondante  de  l’écorce  cérébrale  (Méthode  Rasoumovsky).  Point  de  succès. 

°  Vu  que  les  convulsions  s'effectuaient  pour  la  plupart  dans  les 
Muscles,  innervés  par  le  nerf  ulnaire,  on  injecte  de  l’alcool  dans  le  nerf 
nire.  Succès  partiel  quant  à  l’hypcrkinésie  continue. 

°  On  essaya  d’interrompre  encore  la  voie  de  l'irritation  réflexe  par 
^opération  de  neurotomie  de  la  branche  cutanée  du  nerf  radialis  à 
^vant-hras  (Méthode  Molotkoff).  Point  de  résultat  positif. 

“  Comme  l’injection  de  l’alcool  dans  le  nerf  ulnaris  fut  accompagnée  de 
®  aiblissemcnt  de  l’hyperkinésie,  on  effectua  l'injection  d’alcool  dans  le 
”'*^tlianus.  Succès  partiel. 

“  Vu  que  la  main  du  malade  était  dans  un  état  pathologique  très  pro¬ 
noncé  et  que  ce  membre  l’importunait  plutôt  qu’il  ne  lui  servait,  on  se 
‘^ofin  à  faire  l’amputation  de  l’avant-bras.  L’état  du  malade  s’amé- 

est  naturel  de  poser  cette  question  :  ne  faudrait-il  pas  dans  des  cas 
^  l'élis  amputer  la  main  au  commencement  du  syndrome  de  Kojewnikow  ? 

,  réponse  n’est  pas  facile  à  faire,  car  il  est  impossible  de  désavouer  le 
veloppeuicnt  et  le  progrès  futurs  des  nouvelles  méthodes  de  traitement 
®*osi  qug  Ig  mouvement  progressif  des  idées  médicales  et  neurolo¬ 
giques. 

J^ns  tous  les  cas  de  l’intervention  chirurgicale,  l’auteur  a  travaillé  en 
®boration  avec  le  chirurgien  professeur  agrégé  F.  S.  Satsépine. 


^Ppus  et  mydriase  avec  rigidité  pupillaire  par  action  de  la  lumière 
^62  les  épileptiques  pendant  la  période  intraparoxystique,  par 

■  F.  Neguo  (do  Turin). 


En 


examinant  le  réflexe  des  pupilles  à  la  lumière  chez  un  grand 


®i  re  d’épileptiques  du  mon  service  à  l’hôpital  Cottolengo,  j’ai  observé 
la  plupart  des  cas,  pendant  la  période  intraparoxystique,  un  phéno- 
é  intéressant.  Voilà  en  quoi  consiste  le  phénomène.  Si  chez  un 

Pu  pendant  la  période  intraparoxystique,  on  explore  la  réaction 

Pulaire,  le  malade  étant  dans  une  chambre  à  lumière  modérée,  aussi- 
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tôt  que  la  lumière  tombe  sur  la  pupille,  celle-ci  se  rétrécit  par  une  rapK 
et  très  bonne  réaction,  mais  en  continuant  l'action  de  la  lumière,  a 
myosis  succède  immédiatement  une  dilatation,  ensuite  on  observe  une 
nouvelle  et  presque  immédiate  contraction  d’un  degré  intérieur  à  la  P*"® 
mière,  et  ainsi  de  suite  jusqu’à  ce  que  l’on  obtienne  un  véritable  AÿPP"** 
Les  contractions  successives  ont  un  rayon  toujours  mineur,  tandis  quo” 

rencontre  une  augmentation  de  la  mydriase,  jusqu’à  ce  que  quelques  se 

coudes  après  la  mydriase  atteint  le  maximum  et  le  mouvement  alternatu  ^ 
la  contraction  est  presque  nul,  de  façon  que  la  pupille  apparaît  rigit^®  ® 
fortement  mydrialique.  L’action  delà  lumière  suspendue,  la  pupiH® 
vient  presque  tout  de  suite  à  son  diamètre  primitif  normal.  Pour  b*®” 
observer  ce  phénomène,  il  est  nécessaire  que  la  chambre  ne  soit  pas  co® 
plètemcnt  sombre,  mais  qu’elle  soit  suffisamment  éclairée  afin  de  bien  voit 
la  pupille,  même  quand  le  faisceau  de  lumière  ne  frappe  plus  l’œih 
répétant  l’expérience  deux  ou  trois  fois,  on  obtient  toujours  des  résulta 
identiques,  sans  phénomènes  de  fatigue  du  côté  de  l’appareil 
pupillaire.  .  , 

Ce  phénomène  a  déjà  été  observé  par  Arturo  Morselli  qui  le  décriV 
dans  une  brève  note  ;  mais  l'auteur  n’a  pas  remarqué,  peut-être  pa®^® 
qu’il  n’a  pas  insisté  sur  l’exploration,  le  fait  que  la  pupille,  après 
l)hases  successives  de  contraction  et  de  dilatation,  à  un  certain  niom 
ne  répond  plus  au  stimulus  lumineux  et  reste  rigide  en  mydriase. 

D’après  Morselli  ce  comportement  de  la  pupille  serait  un  indicé 
l’existence  d’une  condition  de  faiblesse  irritable  dans  la  fibre  muscula  ^ 
du  sphinctre  iridien,  c’est-à-dire  une  hypotonie  et  une  irritation  tran®^ 
toire,  et  ce  phénomène  serait  analogue  à  d’autres  clonus  connus.  Ai 
que,  ]îar  exemple,  le  clonus  du  pied  est  déterminé  par  une  forte  ext®®^ 
sion,  de  la  même  façon  celui  de  la  pupille  aurait  son  origine  après 
contraction  de  l’iris.  L’un  a  une  certaine  importance  en  ce  qu’il  expri_ 
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1  état  pathologique  spécial  de  nature  organique,  l’autre  en  ce  qu 
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dique  l’existence  d’une  condition  anormale  du  nerf  oculo-moteur,  et  P' 
cela  donc  de  l’encéphale.  La  pathogénie  de  l’hippus  et  de  la  derni 
phase  de  la  mydriase  rigide  est  certes  difficile  à  préciser.  Le  fait  que 
centres  sympathiques  irido-dilatateurs  et  irido-constricteurs  de  la  puP' 
cjexistent  dans  la  zone  motrice  cérébrale  est  admis  par  plusieurs  aule  ^ 
et  il  a  été  expérimentalement  démontré  par  Camille  Negro.  Chez  les  ép 
leptiques  il  existe,  sans  doute,  une  hyperexcitabilité  corticale  et 
lement  de  l’appareil  sympathique.  Un  faisceau  de  lumière  qui  tombe  s  ^ 
la  pupille  détermine  une  myose  soudaine,  mais  en  excitant  conteinPj^ 
rainement  le  centre  sympathique  dilatateur  de  l’iris  la  persistance  de 
lumière  sur  l’œil  produit  tout  de  suite  après  une  mydriase  à  laquelle 
cède  immédiatement  une  nouvelle  myosis  moins  marquée,  un  hipP 
—  qui  continue  pendant  (pielqucs  secondes  jusqu’à  ce  que  l’insistance 
la  lumière  ne  fasse  plus  agir  que  l’appareil  dilatateur,  on  rencontre  à 
la  mydriase  avec  rigidité  pupillaire.  iji 

L’hippus  et  respectivement  la  mydriase  rigide  dépendraient  pour  C 
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Une  excitation  directe  simultanée  du  centre  cortical  dilatateur  et  du 
centre  cortical  constricteur  de  la  pupille.  Mais  le  stimulus,  pour  un 
J^ccanisme  que  nous  ne  connaissons  pas,  se  ferait  sentir  d’une  façon  plus 
intense  sur  les  centres  corticaux  sympathiques  irido-dilatateurs,  et  par  là 
ccivent  l’hyppus  et  la  mydriase  rigide. 

c  phénomène,  bien  que  non  pathognomonique,  M.  Morselli  le  remar- 
|inn  même  chez  quelq  lies  idiots  et  chez  des  déments  précoces,  a  une  cer- 
J'’®  importance  séméiologique  pour  le  diagnostic  de  l'épilepsie,  surtout 
^  ®gnrd  des  rapports  médico-légaux. 


Grises  épileptiques  empruntant  l’apparence  d’une  chorée  de 
i^tington,  avec  symptômes  tétaniîormes  et  hypo  calcémie.  — 

■  Hyperkinésie  monstrueuse  de  la  face  et  du  cou  à  allure  épi- 
®Ptique,  [)ar  .M.  H.  Brunschvveiler  (Lausanne). 

‘fc  Vais  avoir  l’honneur  de  vous  présenter  deux  films  qui  soulèvent  plu- 

sieurs  questions. 

fy  ^  ^®nime  du  premier  film  a  subi,  il  y  a  six  ans,  une  strumectomie  qui 
^  suivie  d’une  large  infection  de  la  plaie,  avec  suppuration  prolongée. 

®  présenta,  après  cette  opération,  pendant  peu  de  temps,  des  crises 
g  l’es  mais  analogues  à  celles  que  le  film  va  vous  reproduire.  Ces  pre- 
'''^'ères  crises  disparurent  assez  vite  après  traitement  au  lartrate  borico- 

Potassique. 

^lais  il  y  a  quelques  mois,  donc  six  ans  après  la  première  atteinte,  les 
®s  réapparuent  Elles  ne  se  manifestèrent  d’abord  qu’aux  deux  bras 
toî^t  contraction  tonique  avec  «  main  d’accoucheur  ».  Et  puis, 

®n  continuant  à  avoir  isolément  ces  crises  toniques  des  bras,  la 
de  fit  les  crises  généralisées  que  vous  allez  voir,  pendant  lesquelles 
perd  presque  toujours  complètement  connaissance. 

I®  présente  une  hypocalcémie  ,1e  taux  du  calcium  n’atteint  que  la 
*  ’é  du  taux  normal.  L’administration  de  calcium  a  promptement  fait 
^sparaîtee  ces  crises  et  les  contractions  des  bras.  Mais  un  exanthème 
®*^Iigea  à  supprimer  le  calcium,  et  les  crises  réapparurent. 

®s  crises  de  cette  femme  m’ont  paru  intéressantes  parce  qu’elles  sont 
J,  °**®Oîent  liées  d’un  côté  au  problème  de  la  calcémie  et  de  la  tétanie,  et 
autre  côté  à  la  question  de  l’épilepsie  sous-corticale.  Car,  nous 
ns  ici  une  sorte  de  tableau  de  chorée  de  Hutington  se  présenter  sous 
d  accès  épileptiques. 

Cnf  film  représente  un  homme  de  27  ans,  sans  antécédents  parti- 

^^“®rs.  En  1929,  il  eut  durant  2  ou  3  semaines,  un  état  aigu  fébrile,  taxé 
gftpp®  )>.  Deu.x  ■  mois  après  cet  épisode,  apparaît  un  sentiment  «  d’in- 
la  .  de  «  malaise  »  dans  le  bas  de  la  figure  ;  de  gènes  vagues  dans 
g  g'On  de  la  bouche  ;  douleurs  et  sensations  de  raideur  dans  le  cou. 

par.  moments,  il  ne  peut  s’empêcher  de  mâchonner  rapidement, 
lo  d’une  façon  discrète,  mais  en  quelques  jours  se  sont  alors  déve- 
PPés  les  accès  de  l’abominable  hyperkinésie  delà  face  et  delà  tête  que  le 
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lilin  va  vous  reproduire.  Le  C3fcle  des  mouvements  commence  toujours 
par  un  violent  spasme  d’abaissement  de  la  tête,  accompagné  d’anoblepsie 
et  durant  assez  longtemps  ;  ensuite  se  déclenche  cet  horrible  ensemble 
de  mouvements  lanlôl  cloniques,  laiilol  Ioniques  de  Ions  les  muscles  de 
face  :  front,  yeux,  bouche,  mfieboirc,  et  des  muscles  du  cou.  Les  inouve- 
mcnis  sont  d'une  telle  violence  ([u’ils  évoc[uent  le  tableau  d’une  bête 
(|ui  dévore  un  morceau  de  sa  proie.  Les  contractions  atteignent  aussi  s 
diaphragme.  Les  déviations  conjuguées  de  la  tète  et  des  yeux  et  les  crise® 
oculogyrcs  se  succèdent  La  connaissance  est  peu  troublée.  Un  horrih 
malaise  accompagne  les  crises,  et  un  profond  épuisement  les  suit.  ^ 

Dans  quoi  faut-il  ranger  cette  byperkinésie  si  hautement  coordonnée  • 

On  peut  dire  qu’elle  a  commencé  par  un  «  tic  ».  Mais  développé  à  ee 
point,  peut-on  parler  encore  de  tic  ?  Doit-on  penser  à  une  histéro-épilep 
sic  ?  L’origine  psycbogône  me  i)araît  à  exclure  ;  la  volonté  la  mieux  exerce® 
serait  impuissante  à  reproduire  un  pareil  ensemble.  De  plus,  à  cerla'" 
moment,  nous  voyons  des  muscles  fonclionnellemenl  siincrqisles  exécute’’ 
en  sens  contraire  et  si]nchroni<iucment,  des  mouvements  cloniques  et  ton' 
([lies.  Par  exemple  :  les  contractions  élèvent  le  front  maximalement'''®'^* 
le  cuir  chevelu,  tandis  qu’elles  abaissent  la  paupière  supérieure  ;  lu 
traction  de  l’abdomen  est  prédominante  et  parfois  exclusive  du  co 


gauche. 

Nous  voyons  donc  que  ce  phénomène  dépasse  le  cadre  de  tous  les  1'®* 
connus.  J’obtins  la  guérison  en  deux  mois  par  traitement  salicylé- f 
revu  le  nndade  dernièrement.  Les  phénomènes  ne  se  sont  plus  jaf®’* 
reproduits,  mais  il  a  conservé  une  petite  contraction  myoclonicjue  rj’*® 
mi([ue  à  la  nuque. 

Devons-nous  penser  à  une  patlio(iénie  d  ordre  ('■pileptique  ?  Bien  <1®* 
arguments  viendraient  évidemment  à  l’appui.  Mais  si  j’étudie  le  syndrou'® 
sans  me  préoccuper  de  le  classer  dans  un  cadre  existant,  je  préciser®' 
ainsi  ma  pensée  ;  il  semble,  dans  ce  cas,  s’agir  de  la  libciadion  d’un 
malisme  qui  représente  un  mécanisme  hautement  différencié,  un  coiup^^^^ 
fonctionnel  servant  à  un  important  but  véqétalif,  satisfaire  la  faim,  niang®*^’ 
dévorer.  Ce  serait  là  peut-être  une  raison  de  la  violence  de  la  manife®*®^ 
tion.  J  inclinerais  à  ranqer  ces  troubles  dans  lu  catégorie  des  épilepsit^ 
point  de  départ  sons-cortieal  et  e.vtra-pyramidal. 

Mais  devons-nous  admettre,  pour  ce  cas,  que  les  centres  sous  cof" 
eaux  ne  soient  responsables  que  de  la  phase  tonique,  tandis  ([uela  ph®®® 
clonique  serait,  elle,  sous  la  dépendance  d’une  propagation  de  rexcitati®" 
au  cortex  ? 

Dans  le  cas  présent,  il  me  semhle  que  la  rythmicité  des  phénoinèa®* 
cloniques  est  en  désaccord  avec  l’idée  que  ces  phénomènes  puissent  rel® 
ver  directement  du  cortex.  D’ailleurs  la  rythmicité  n’est-elle  pas  u"® 
fonction  sous-corticale  plutôt  que  corticale  ?  Voyez  les  myoclonies  J®* 
myorythmies,  les  mouvements  bradycinétiques.  Beaucoup  de  fonctio"® 
physiologiques  ne  sont-elles  pas  essentiellement  rythmiques  cl  sous-e^’ 
//(■«/(■.s  ?  Et  il  y  a  plus  :  Minkowski  ne  nous  a-t-il  pas  montré,  chez  ® 
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fœtus,  que  mènie  nos  mouvements  des  extrémités  étaient  rythmiques, 
^■''ant  de  se  ranger  sous  la  hiérarchie  du  cortex  ?  Pourquoi,  alors,  cher¬ 
cher  la  rythmicité  du  clonus  épileptique  dans  le  cortex  ?  Pour  nia  pari 
e  pansage  d'une  phase  loniipie  à  une  phase  eloniipie  indique  plutôt  des 
’T^odes  différents  de  libération,  ou  peut-être  le  passage  d'un  degré  à  l’autre 
'e  libération  de  l'automatisme  en  cause  (automatisme  qui  peut  être  libéré 
par  Une  lésion  du  cortex,  mais  qui  n’en  est  pas  moins  une  fonction  sous- 

corticale). 

Et  maintenant,  nous  voyons  que  ce  cas  nous  fait  toucher  par  un  point 
ces  autres  manifestations  tonico-cloniques  ;  les  tics  convulsifs,  les  torti¬ 


colis 


avec  plafonnement,  les  crises  oculogyres,  etc.,  ne  peuvent-elles  pas 


^tie  dues  également  à  des  automatismes  libérés  affectant  tantôt  la  fonr 
tonique,  tantôt  la  forme  clonique,  tantôt  les  deux.  Car  si  un  mécanisme 
complexe  et  différencié,  comme  celui  de  ce  dernier  cas,  et  représentant 
taii/  Un  ensemble  fonctionnel,  s'émancipe  comme  une  entité,  il  me  semble 
9"  avec  autant  et  plus  de  raison  nous  pouvons  attendre  que  de  plus  petits 
complexes  fonctionnels  puissent  en  faire  autant. 

^  ce  sujet,  j’ajoute  en  passant  que  j'observe  depuis  plusieurs  mois  un 
eufant  de  12  ans  qui  présente,  sous  forme  de  crises  épileptiques,  un 
spasme  prononcé  de  torsion  du  tronc,  suivi,  ou  parfois  remplacé,  par  une 
course  de  manège  d’une  grande  et  croissante  i-apidité. 


En 

émai 


ce  qui  concerne  la  connaissance  du  substratum  anatomic|ue  et  c 


acipations,  hyperkinésies  hautement  différenciées,  nous  savons  trop 
'lue  nous  n’en  sommes  encore  qu’aux  hypothèses.  Je  mentionnerai  seule- 
'®cnt  Un  détail  qui  apporte  peut-être  un  argument  en  faveur  de  lésions  du 
'^ceps  strié  et  du  cortex. 

^appelons-nous  que  le  syndrome  a  débuté  par  l’impossibilité  épisodi- 
'lue  de  s’arrêter  de  mâchonner,  autrement  dit  par  la  simple  perle  de  la 
capacité  d'interrompre  un  mouvement  qui  se  présente  ici  sous  l  aspect  d  un 
"mvernenl  rglhmique.  Or,  cette  incapacité  de  rompre  des  successions 
^^l'^uiiques  de  mouvements  se  rencontre  dans  cette  maladie  de  Hutington 
f  cverin),  et  nous  savons  que  dans  cette  maladie  de  Hutington,  nous  avons 
eu  effet  des  lésions  du  striatum  et  du  cortex. 

’-l  ceci  se  rapprocherait  des  suppositions  de  Kleist  et  de  Lotmar  cjui 
ciivisagent, comme  l'a  fait  lui  aussi  M.  Lhermittehierdans  certaines  hyper- 
jesies  compliquées  (à  côté  de  lésions  discrètes  dans  le  pédoncule  céré- 
®  eux  supérieur,  le  ruber  et  le  striatum),  des  facteurs  additionnels  tels 
'lUe  lésions  de  certaines  régions  corticales,  ou  surtout  de  connexions 
udues  cortico  thalamiques  ou  de  certaines  parties  du  thalamus  lui- 
^’enic,  ou  de  la  région  sous-optique. 
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COMMUNICATIONS  SUR  LE  TRAITEMENT 


Quelques  considérations  sur  la  pyrétothérapie  de  l’épilepsie,  par 

MM.  li.  l{()r)m(;rK/,-.Viu,v.s  M  .1.  T'oNs-liAi.Mic.s  ((!<•  RarcMono).  ' 

Il  est  hors  de  doute,  aujourd’hui,  cpie  le  hronie,  le  hore  et  le  luniinal 
constituent,  pour  le  moment,  le  trépied  phiirmacologic|ue  essentielle* 
répilepsie.  Tous  les  autres  moyens  de  traitement,  si  divers,  ont  une 
signification  très  secondaire,  souvent  négligeable,  parfois  épisodique. 

Mais  la  cure  journalière  de  hrome,  malheureusement,  produit  (1®® 
ennuis,  même  des  inconvénients  sérieux,  (l’est  j)our  cela,  surtout,  que  le® 
efforts  des  neurologistes  contemporains  ont  tendu  à  préconiser  l’emplu’’ 
presque  systématique,  d’une  association  horo-luminalique,  par  cxempl®' 
du  tartrate  horico-potassique  et  du  luminal  sodique  (voir  aussi 
liai)  (1 

Les  érythrodermies  thérapeutiques  sont  d’ailleurs  une  des  contre-ind>' 
cations  formelles  du  procédé,  mais  leur  pourcentage  ne  dépasse  jani®'® 
4  à  8  %  des  cas  vraiment  graves  ou  généralisés.  En  outre,  les  facteur® 
prophylactiques  de  l’accident  cutané  sont  à  conseiller,  tout  de  mêni®i 
dans  les  cas  suspects  d’idiosyncrasie  médicamenteuse  (2). 

La  résistance  invétérée  à  la  médication  habituelle  (20  %  environ  de® 
cas  suivis  et  traités  régulièrement),  le  danger  d’un  état  de  mal  (s/a/«s  epi' 
leplicns),  [représentent,  cependant,  une  menace  importante  chez  nombr® 
de  malades,  quelques-uns  à  symptomatologie  complexe  (convulsive,  ver* 
tigineusc,  sensitivo-sensoriclle,  psychique),  la  plupart  d’aspect  lésionn®^ 
(encéphalopathie  ancienne  concomitante,  déficit  mental  congénital  p^'’* 
ou  moins  fort). 

(Lest  dans  ces  conditions  que,  pour  tâcher  de  n’arriver  jamais  à  uu* 
aggravation  considérable  des  crises  et  des  équivalents,  il  est  prudent  dU' 

liliscr,  soit  les  injections  intraveineuses  ou  sous-arachnoïdiennes  de  lU' 

minai  soluble  (que  les  auteurs  américains  vantent  beaucoup),  soit  les  cure® 
les  plus  différentes  de  caractère  protéinothérapique  ou  vaccinolhérapiqf*®’ 
para-spécifique. 

Nous  pouvons  assurer,  déjà  —  parce  que  notre  expérience  personnelle 
de  (pielqucs  années  est  suffisante  pour  nous  indiquer  une  ligne  de  conduit® 
logi(|uc  et  assez  sûre  — ,  que,  exception  faite  des  états  de  mal  où  les  inj®®' 
lions  de  luminal  et  de  somnifène  sont  si  utiles,  les  cas  rebelles  fo®* 
échouer  à  la  longue  les  applications  de  toute  sorte  de  produits  harbiW' 
riques  et  similaires.  Parmi  les  procédés  pyrétothérapiques,  nous  donnoO® 
la  préférence,  toujours  pour  des  raisons  d’efficacité  maximum  et  d’innO' 
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cuité,  à  l’impaludation  (3)  et  au  vaccin  antityphique  (4).  Le  nucléinate  de 
soude,  le  sull'osin,  la  tuberculine,  ne  sont  passi  commodes  et  si  favorables 
Remployer.  Enfin,  le  dmelcos  est  très  incertain  au  point  de  vue  delà  régu- 
^'ïté  des  pyrexies.  A  présent,  nous  procédons  à  essayer  les  moyens  phy- 
S'ques  pyrétogènes  tel  s  que  la  diathermie,  mais  il  ne  nous  est  pas  permis 
0  dire  s’il  sera  possible  de  les  substituer,  avantageusement,  à  l'ensemble 
6s  procédés  chimiques,  bactériques  et  infectieux. 

^  Malaria.  -  Aucun  accident  grave,  absolument,  d’après  nous.  Nous  ne 
oisons  pas  mention  —  il  est  bien  sur  ^  des  accidents  mortels  observés 
®  la  paralysie  générale.  Pas  de  grosses  difficultés  à  l’inoculation.  Pas  de 
^éritables  dangers  non  plus,  au  moment  de  supprimer  les  accès  de  fièvre. 
^oiUetois,  un  virus  non  syphilitique,  en  dehors  des  principaux  centres 
®  ttialariatbérapie,  est  complètement  exceptionnel. 

cure  par  la  malaria  est  toujours  d'une  grande  responsabilité  et  très 
‘jOmpliqaég  au  point  de  vue  technique.  On  recommande,  généralement, 
ans  une  mesure  deprudence,  le  séjour  à  l’hôpital  ou  bien  dans  une  maison 
®  santé  privée.  Cela  —  il  est  tout  à  fait  naturel  —  réduit  le  champ  d’ac- 
de  leur  application.  D'autre  part,  l’impression  qui  se  dégage  de 
^  indication  conciète  d’une  impaludation  thérapeutique,  plus  encore  à 
épilepsie  qu’à  la  paralysie  générale,  est  de  nos  jours  d'une  gravité 

extrême. 

I^endant  l’évolution  de  la  fièvre,  les  manifestations  convulsives  et  les 
Patres  symptômes  comitiaux  (psychiques  ou  non)  disparaissent  plus  ou 
'*'nins  évidemment.  Malgré  tout,  certains  malades  très  avancés  par  rap- 
P^nt  au  nombre  de  crises,  expérimentent  une  aggravation  parfois  alar- 
•nante.  H  nécessaire  même,  chez  quelques  patients,  de  supprimer  la 
'Continuité  de  la  fièvre  artificielle  (véritable  état  de  mal  provoqué). 

Après  la  cure,  la  santé  physi([ue  subit  une  très  heureuse  influence  et 
paroxysmes  (convulsions  surtout)  diminuent,  d’habitude,  en  fréquence 


Enfi, 


intensité.  Le  retour  à  la  médication  antérieure 


mpose  malgré  tout. 


"nn,  les  effets  ultérieurs,  les  non  immédiats,  étant  moins  encourageants. 
Une  empreinte  plus  favorable,  indubitablement  et  très  souvent,  qu’au- 
Paravant.  Assez  rarement,  les  crises  augmentent  de  fréquence  et  de  gra- 
et  font  penser  à  un  fracas  désagréable.  Le  petit  mal  (absences  et  ver- 
8os)  et  les  états  crépusculaires  ne  s’améliorent  jamais  d’une  façon 

«ostensible. 

Ee  paludisme  reste  tout  à  fait  inutile,  à  peu  près,  dans  50  %  des 
|cas.  Mais,  par  contre,  les  aggravations  définitives  sont  nulles  et  les  con- 
‘‘O'indications  très  relatives,  si  nous  les  estimons  globalement, 
de  t®uir  compte,  donc,  des  bons  effets  généraux,  complémentaires, 

^^^^itivation  médicamenteuse,  de  malaria. 

occine  anlitgphiqae.  —  On  doit  toujours  recourir  à  la  voie  intravei- 
'o^Use.  Les  doses  seront  progressives,  mais  leur  augmentation,  parfois 
dangereuse,  exige  une  prudence  et  une  connaissance  de  la  méthode 
détaillée. 

Une  vaccine  titrée  à  2.000.000.000  de  germes  par  centimètre  cube  peut 


i3(;c, 
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être  considérée,  déjà,  comme  suffisante.  Etant  la  dose  initiale  maximum 
d’un  dixième  de  cm'*  (le  liquide  adhéré  aux  parois  de  la  seringue, 
exemple,  une  fois  vidé  le  contenu),  les  autres  ont  à  suivre  une  échelle  e 
progression,  plus  ou  moins  accusée,  selon  les  réactions  obtenues.  Il 
préférable  île  faire  les  piqûres  à  jeun  et  d’espacer  les  intervalles  à  5- 
jours. 

L’examen  ])hj'sique  préalable  des  malades  est  aussi  indispensable  que 
dans  les  cures  de  malaria. 

Nous  avons  enregistré,  jusqu’à  présent,  deux  cas  de  mort,  que 
pouvons  attribuer,  certainement,  à  une  dose  excessive.  Le  tableau  cliniq**® 
de  l’accident  mortel  a  été  typique  (état  grave  de  cboe).  Les  compl'**® 
lions  ordinaires  sont  l'herpès  fébril,  la  tachycardie,  l’hypotensioU) 
les  vomissements,  et  quelquefois  l’incontinence  d’urine  et  des  selles. 

Malgré  tout  ce  que  nous  venons  de  signaler,  la  vaccine  antityphiq“® 
peut  être  appliquée  en  clientèle,  et.  d’une  façon  générale,  est  plus  conseï 
labié,  pratiquement,  cpie  la  malaria. 

Les  résultats  sont  à  peu  près  ceux  que  nous  venons  de  décrire  pour 
malaria. 

Tout  au  plus,  dans  quelques  cas  trop  rebelles,  nous  avons  cru  obser\®'' 
la  provocation  de  crises  subintrantes  chaque  fois  qu'on  donnait  une  dose 
de  vaccine.  Le  danger,  ([uand  même,  était  nul. 

Il  faut  donc  conclure,  en  quelques  mots,  que.  la  malaria  et  la  vac 
cine  antityphi([ue  peuvent  renforcer,  tout  au  moins  périodiquement 
ce  qui  est  déjà  une  chose  profitable,  à  retenir  dans  le  chapitre  thérapei’ 
tique,  —  les  effets  de  médications  classiques,  boriques  et  luminaliqueS’ 
dans  les  cas  rebelles  au  point  de  vue  des  grandes  convulsions. 
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I.  I!.  nomma  i:z-.\ni.\s  et  .M.  (lAnciA-f.oN 
par  te  luniinal  sialique.  Hcriir  ueura/ar/à/ue,  au 
•->.  li.  Homma-e7.-.\iUAS.  Siilla  e.ura  ilell’epili 
inlcniaziniuth'  di  Clinica  c  'l'crapia,  U”  année,  n 
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I.  lî.  ttomma-n/.-AïUAs  y  .1.'  l>o.Ns-liALMi:s 


ÎAl'IlIQllf'; 

AI.O.  Sur  les  éryl.liriatermies  produit® 
ss^  1  (  ssi  ii/i  ili  cou  l’a 'malaria.  IlasseU'''’ 
■ssob'reel  tratainieiiLu  de  la  epilepS*® 
.Moiiuaralia  sabre  «  l•iretaterapi« 


A  propos  de  la  thérapeutique  de  l’épilepsie,  par  M.  Paul  Morin  (M(  t*)' 

Alors  qu’il  y  a  quelques  années  nous  avions  l’impression  d’être  suffisa*®' 
ment  armés  pour  juguler  les  accidents  comitiaux,  les  grands  accident* 
surtout,  -  et  en  particulier  par  l’emploi  des  dérivés  de  la  série  phényld’^ 
lonylurée  et  des  sels  de  Hor  —  l’expérience  nous  a  montré  le  peu  d® 
fondé  de  notre  confiance  et  la  fragilité  de  nos  conceptions  biologiques 
général.  On  a  nettement  l’impression  que  les  troubles  appartenant  au  syd' 
drome  épileptique  augmentent,  il  y  a  môme  une  certaine  mélamorpbo*® 
qui  s’observe.  Le  nombre  des  épileptiques,  surtout  enfants,  va  croi*' 
saut. 
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Devant  les  difficultés  accrues  nous  avons  essaj^é  les  difierenls  traite- 
ments  préconisés,  nous  avons  institué  des  régimes  variés  sans  cependant 
obtenir  dans  bien  des  cas  des  résultats  satisfaisants.  Les  absences  évidem- 
®ent  sont  les  plus  tenaces.  Il  y  a  aussi  certaines  crises  avec  troubles  con- 
''ulsifs  légers,  manifestations  motrices  et  psycbiquesà  caractères  variables 
oldont  la  constatation  par  un  observateur  non  prévenu  pourrait  faire  penser 
^des  accidents  d’un  autre  ordre,  mais  qui  appartiennent  en  réalité  aux 
o*ïuivalents.  Ces  manifestations  sont  très  résistantesà  toute  tbérapeuli([ue. 

0  est  bien  entendu  pas  fpiestion  ici  des  cas  où  une  infection  syphilitique 
ost  à  1  origine.  Nous  parlons  de  ceux  que  l’on  qualifie  trop  volontiers  en- 
d  épilepsie  essentielle. 

evant  l’échec  de  toute  thérapeutique,  malgré  les  ponctions  lombaires 
•’^galives  et,  nonobstant  à  la  pression  intrarachidienne  (pii  était  nor- 
nous  avons  essayé  des  injections  intraveineuses  de  sérum  glucosé 
ypertonique.  Nous  avons  pratiqué  ces  injections  en  série  sur  un  certain 
“ombre  de  sujets  en  tâtant  la  sensibilité,  qui  est,  il  faut  insister  sur  ce 
Pomt,  individuelle.  Nous  avons  eu  des  résultats  encourageants  chez  un 
oortain  nombre  d’entre  eux.  Ces  injections  ont  été  faites  chez  des  enfants 
““-dessus  de  six  ans,  et  chez  des  adultes.  Nous  avons  ainsi  soumis  à  ce 
^•“itenient  un  malade  qui  présentait  3  à  4  crises  par  jour,  malgré  20  cgr. 

0  luminal,  et  12  à  l.b  accidents  pendant  la  nuit.  11  a  reçu  8  injections  de 
O  “cose.  Les  accidents  ont  disparu  après  la  (pialrième  piipu’e,  et  pendant 
“'Ois  le  petit  malade  n’a  pas  présenté  de  trouble.  La  dose  de  luminal 

été  supprimée. 

le  ■  enfant  qui  présentait  de  très  nombreux  accidents  tous 

jours,  les  crises  ont  disparu  complètement  pendant  plus  de  lü  jours, 
“  sédatifs  ayant  été  complètement  supprimés.  Le  malade  n’a  subi  aucun 
ogiine.  Nous  avons  perdu  le  malade  de  vue.  Nous  avons  appris  plus  tard 
ffi'e  les  crises  avaient  fait  leur  réapparition,  mais  ((uelles  étaient  moins 
“fioentes  et  moins  fortes.  Chez  d’autres,  l’amélioration  n’a  pas  persisté 
“près  cessation  des  pi([ùres. 

‘-os  plus  beaux  résultatsont  été  obtenus  chez  un  sujet  atteint  d’épilepsie 
O  “ve  survenue  après  un  traumatisme  de  guerre.  Il  présentait  des  acci- 
On”  ^'’éc[uents  et  très  graves.  Dès  les  premières  injections  les  crises 

réit  et  elles  ont  même  disparu  complètement.  Le  gardénal  a  été 

j^^Oitde  30  à  10  centigrammes,  il  a  même  été  supprimé  passagèrement. 
“  “lalade  vivait  dans  la  crainte  continuelle  d'une  crise  et  il  n’a  pas  été 
'  'Ole  de  lui  faire  se  passer  complètement  de  gardénal.  Ce  malade  a  été 
pendant  |)lusieui's  semaines.  Nous  lui  avons  fait  à  différentes  re- 
bons^  injections  de  sérum  glucosé  qui  cha(|ue  fois  ont  produit  les 
Qg  “  résultats  signalés,  c’est-à-dire  une  suspension  passagère  des  crises, 
malade  ne  présentait  pas  de  symptôme  clinique  d’hypertension  cra. 

uenne. 

les  à  la  vérité  (|ue  cette  thérapeutique  n’a  pas  toujours  donné 

escomptés.  A  vrai  dire,  nous  ne  savons  pas  encore  quelles 
0“  indications  de  cette  thérapeutique,  nos  études  ne  sont  pas  ter- 


minées  et  n’ont  pas  été  faites  sur  une  assez  grande  échelle.  Nous  avons 
eu  des  échecs.  D’autre  part,  nous  n’avons  pasosé  faire  à  tous  les  sujets  des 
injections  liypertoniques,  ayant  observé  chez  des  malades  non  épileptiq“®® 
de  véritables  crises  bulbaires  avec  perte  de  connaissance,  cyanose  de  Is 
face,  Gheynes-Stoclics,  disparition  du  pouls,  etc.  II  s’agissait  de  sujet® 
présentant  de  l’hypertension  crânienne,  il  est  vrai.  Nos  recherches  f®' 
montentà  dans.  Nous  avons  perdu  de  vue  certains  malades. 

Le  mode  d’action  de  ces  injections  concentrées  nous  échappe  complu*®' 
ment.  Chez  d’autres  malades  nous  avons  fait  des  injections  d’eau  distillé®' 
Un  sujet  ([ui  malgré  une  dose  de  20  cgr.  d’éth^dphénylmalonylurée  pf®' 
sentait  des  absences  nombreuses,  a  vu  la  suppression  de  tous  ces  accidents' 

Nous  sommes  tentés  de  penser  qu’il  s’agit  dans  l’épilepsie  d'un  troobl® 
de  l’équilibrecolloïdal,  qu’il  s’agit  de  modifications  physiques  et  que 
sont  ces  perturbations  qui  à  la  suite  d’iniluences  c[ue  nous  ne  comprenoo® 
l)as  jus(iu’ici,  sont  à  l’origine  des  accidents  épilepti(|ues. 

Lors([u’on  observe  attentivement  l’évolution  clinique,  les  condition® 
d’apparition  des  crises,  leurs  manifestations  si  diverses  parfois  chez  1® 
même  sujet,  tout  en  présentant  [)ar  périodes  la  meme  symptomatolog*®  ® 
cliché  stéréotypé,  on  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  par  la  complexité 
problème.  Il  semble  en  lin  d’analyse  que  les  manifestations  qualifiées  d  â® 
cidents épilepti([ues  ne  sont  autre  chose  c[u’une  extériorisation,  une  c®»® 


tion  réllexe  répondant  à  une  épine  irritative  et  qui  se  transmet  par 


_ ^  . .  ^  l’a®- 

lion  du  système  nerveux,  du  système  sympathique  vraisemblabletneu'’- 
Nous  nous  demandons  s'il  est  nécessaire  d'attribuer  à  l’épilepsie 
substratum  anatomique  cérébral.  Les  lésions  constatées  sur  des  sujet® 
jeunes  et  d'âge  moyen  du  moins,  paraissent  être  secondaires  ou  accid®® 


telles  et  ne  pas  mériterrattribut  de  b 


essentielles.  D’après  une 


■lud* 


pprofondie  des  travaux  publiés  sur  les  constatations  anatomiques  u®'® 
s  malades,  le  qualificatif  de  lésions  spécifiques  ne  leurrevi®® 


)0rt 


pas.  Elles  sont  peut-être  le  résultat  de  traumatismes  cérébraux  success»* 
provoqués  par  des  accidents  épilepli(|ues,  elles  ont  meme  pu  jouer  le  r® 
d'épine  irritative  dans  certains  cas,  niais  elles  ne  constituent  pas  le  fo)'®,| 
anatomique  du  mal  comitial.  Le  point  de  départ  peut  être  cérébral  ®^  ' 
est  des  cas  où  cela  semble  évident,  mais  il  ne  l’est  pas  nécessaireni®®!' 
Nous  avons  observé  des  malades  chez  lescjuels  la  crise  ne  se  j)rodu>®®\ 
(]ue  dans  des  circonstances  particulières  données,  en  général  en  rappj 
avec  des  fonctions  esscnliellemenl  végétatives,  comme  l’émission  d’u®*"* 
dans  des  conditions  déterminées,  après  certains  repas,  ou  chez  d’aid®®® 
au  début  du  premier  sommeil.  Il  est  fréquent  de  voir  les  crises  se  produis® 
dans  la  période  prémenstruelle. 

Le  cerveau  participe  par  excellence  à  la  crise,  mais  sa  participation  ®*^ 
surtout  passive,  secondaire.  Tout  le  système  nerveux  y  prend  part. 

fin  somme,  la  crise  épilcptiipie  semble  être  une  grande  manifestab^'î 
réllexe  ([ui  selon  les  étages  qu’elle  ébranle  dans  le  système  cérébro-spi®® 
donne  lieu  à  l’épile])sie  corticaleou  à l’épilepsiestriée  ou mésencéphali^®® 
ou  bulbaire. 


1  action  biochimique  et  thérapeutique  de  l’émulsion  cérébrale 
dans  l’épilepsie  essentiell3,  par  M.N'.  (’aioixosciiKo  (Moscuii). 

prenant  comme  point  de  départ  l’idée  que  l’épilepsie  est  une  auto- 
®'ido-intoxication  par  les  produits  du  métabolisme  intermédiaire  du 
‘j^iveau,  l’auteur,  depuis  l’année  1916,  a  fait  des  observations  sur  l’elTet 
^apeutiquc  de  l’émulsion  cérébrale  chez  les  épileptiques. 

_  introduisant  dans  l’organisme  sous  l’orme  d’antigène  les  éléments 
a  tissu  cérébral,  nous  y  évoquons,  selon  la  loi  générale,  la  formation 
as  anticorps  nenrotoxines  qui  peuvent  opérer  une  action  désintoxicante 
sui  les  produits  supposés  du  métabolisme  cérébral  qui  se  trouvent  dans 
arganisi^g  l’épileptique  et  qui  provoquent  les  crises  par  auto-endo- 
jatoxication.  Le  premier  travail  de  l’anteur  sur  ce  sujet  se  rapporte  à 
année  1925  (1).  Ensuite  parurent  les  travaux  des  Militzine  (69  cas, 
(2)  et  Stawrovskaja  (60  cas,  1928)  (3). 

^aar  le  moment  les  observations  continuent  dans  les  conditions  plus 
conformes  aux  recherches  détaillées. 

^émulsion  cérébrale  de  10  cc.fut  introduite  journellement  sous  la  peau 
pendant  un  mois  ;  cette  série  fut  répétée  à  différents  intervalles.  L’expé- 
•etice  nous  montre  (pi'au  commencement  de  la  série  les  crises  assez  sou- 
'ent  deviennent  pins  fréquentes,  l’effet  favorable  ne  paraît  ordinaire- 
‘aent  qu’aprés  plusieurs  (4-6)  séries.  Pendant  toute  notre  pratique  il 
y  eut  pas  un  seul  cas  observé  d’effet  nuisible.  Au  contraire,  on  peut 


noter 


•’hm 


pendant  la  cure  l’amélioration  du  sommeil,  de  l’appétit,  de 


imeur,  de  l’attention,  de  la  mémoire  et  de  l’aptitude  an  travail  ;  très 
•éristifpies  sont  les  demandes  —  bien  souvent  fré([uentes  et  persévé- 


caracu 

■'ntes  —  (](,  réitérer  les  séries  d’injections  môme  quand  les 
Cessaient  pas  ;  tel  est  le  bon  effet  général  du  cours  des  injections  qu'on 
^erve  prescpie  dans  tous  les  cas  de  leur  application, 
es  crises  disparaissaient  presque  dans  20%  des  cas  ;  les  observa- 
*‘**is  étaient  faites  pendant  une  durée  de  3  ans.  Dans  la  plus  grande 
P‘'ctie  des  autres  cas  les  crises  devenaient  plus  rares  et  plus  faibles. 

CS  malades  commencent  à  sentir  l’approche  de  la  crise  ;  dans  toute 
“"c  série  de  cas,  ils  parviennent  par  un  effort  de  volonté  à  prévenir  et 
'f>lerrompre  (couper)  l’approche  de  la  crise  ;  les  crises  deviennent  plus 
J*  *cs  ;  les  crises  disparaissent,  la  force  des  convulsions  et  leur  durée 
•'ttioindrissent,  la  morsure  delà  langue  cesse  ainsi  que  l’énurèse,  etc. 

est  pas  rare  que  l'effet  favorable  ne  s  obtienne  (jii  après  des  séries 
'^pelées.  Il  est  bien  intéressant  de  noter  qu’on  a  atteint  un  bon  effet 


De,  l’acUiim  lii(icliitiii((\it‘  I liériipciitique  priulant  l'i'pilopsio.  ftuiiss- 

^l'ilsclir.  /.  (I.  i/i’s  iSi'nnil.  u.  Psjirliialric,  lülü,  lî.  .XC.VIII,  llrft  .'i /4. 
■'W;,-  , Dir  liohiindluiiff  (toi-  Kpilrpsir  mit  Geliinifinulsion.  Mmalsschr.  /. 
./c/iiu/,..  „  li.  I,.\l.  l'.téli. 

m,l|'i'’'’A''''iowsKAJA!  Ui-bei' (lie  lii-îrebiiisse  der  Heliaiidluiifr  d(;r  Kpilepsie  mil  Gehirne- 
****•  ^lenalsschr.  j.  Psi/ch.  ii.  tSi'iirul.,  U.  LX.XIV  (lllZb). 


itiU  Min 


'Hi  [\'l’lill\M  r()\MJi 


thérapeuli([iK‘  dans  une  série  de  cas  de  ci'ises  très  tenaces  et  fréquentes 
de  «  petit  mal  »  et  d’absence. 


Quelques  mots  à  propos  du  traitement  de  l’épilepsie  tardive, 
par  M.  V.  <1.  (iiiouosciiKO  (Muscoiij. 

En  observant  les  cas  de  soi-disant  epilepsia  larda,  où  les  crises  app^' 
raissaient  après  l’àf-e  de  cincpiante  ans  et  où  le  traitement  ordinaire 
ne  faisait  aucun  effet,  l’auteur  appliqua  dans  10  cas  l’iono-galvanisation 
générale  avec  natri  jodat.  On  dispose  de  larges  électrodes,  non  pas  sur  le 
tète  mais  par  exemple  sur  le  dos  ou  la  euisse  ;  les  séances  ont 
tous  les  deux  jours  pendant  1  ou  2  mois  et  durent  en viron  00  minutes 
force  du  courant  appliqué  est  portée 
40-01)  mA.  Dans  8  cas  sur  10, 


laximum,  notamment  jusque 


inplet  des  crises 


est 


noté  ou  bien  un  amoindrissement  considéi'able  de  leur  nombre.  Dens 
ces  cas  la  supposition  de  la  syphilis  est  exclue.  Les  malades  de  ce  geDi® 
se  rapportent  ordinairement  aux  cas  d'artério-sclérose  du  cerveaU' 
L’auteur  est  porté  à  expliquer  l’effet  favorable  dans  ces  cas  par  l’intro 
duction  dans  l’organisme  des  ions  de  l'iode  et  l’action  de  cette  pi'océ' 
dure  sur  la  viscosité  haussée  et  la  coagulation  du  sang. 


Traitement  chirurgical  des  crises  jacksoniennes  postapoplectiqu®®  ’ 
importance  de  l'oedème  cérébral  qui  accompagne  les  foyers  vaS' 
culaires,  par  ,MM.  Jentztîr  et  C.  de  Mousikr  (de  ( '.erièv(‘). 


Il  est  parfois  très  difficile  de  faire  le  diagnostic  différentiel  entre  un6 
tumeur  cérébrale  et  un  foyer  vasculaire  lorsque  celui-ci  s'acconipaê”® 
de  crises  convulsives  jacksoniennes  et  de  signes  d’hypertension  intrf' 
crânienne.  Guillain,  Clovis  'Vincent  en  France,  Clobus  et  Strauss  et 
Ajnérique  et  d’autres  ont  insisté  sur  ce  point  (1'. 

C’est  grâce  à  une  telle  erreur  de  diagnostic  et  en  opérant  un  niala^® 
atteint  de  foyer  vasculaire  que  nous  avons  pu  constater  ; 

l‘>  L’état  très  particulier  de  son  cerveau  ; 

2  '  La  disparition  presque  complète  des  crises  après  l’opération  ; 

8°  La  disparition  totale  de  l’état  douloureux. 

Comme,  à  notre  connaissance,  on  a  encore  peu  attiré  l’attention  surc®® 
faits,  il  nous  a  paru  utile  de  rapporter  le  cas  suivant  : 


I.o  1.3 juillet.  11)30, apcl* 
it  (|uiuzc  jours, U  fait  une  sorte  de  cd* 
riisfjnurlie,  olmulnliiU(m  et  chute.  1* 
dniul  .le  loris  maux  ,1e  tète,  puis  a  d» 
i  resie  paralysé.  La  jambe  gauche  n’e® 


(I)  l’arUer  a  même  déeril  une  tumeur  du  cerveau  associée  à  un  ramidlissemont  ddl., 
011  le  diaj;uosti.'  ilifl'éri'iitiel  a  .'‘té  imp.)ssible.  Dans  ce  cas,  l’aut.ipsie  a  révélé  une  P®*’ l'j 
tumeur  .lu  l.ibe  l.‘uip.)ral  oauclie  (sp.iu}'i.)ldast.)me)  restée  latente  jus.iu’au  jour  a 
Ihroudiosaut  la  cérébrale  moyenne,  elle  avait  engendré  le  ram.)llisscmeut  observé. 
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Pui-'^'  ~  ‘l^emljre  1<,I3(),  crisp  jiicksoniennc  typiiiue  :  le  bras  ■'auche  lui  fuit  très  inul. 

l  e  ^  '■'■(‘inbler  ;  il  peni  ouiinaissance  au  bout  d’un  inslant. 

fénèl  '**''^**  11131,  nouvelle  crise  jaeksoniennc  toute  semblable.  Depuis  les  crises  se 
"auel'^'^*^  *^*'^'**  sii'il  précédées  de  douleurs  violentes  dans  le  bras 

“  ^  le  et  sont  attendues  avec  anxiété  par  le  malade. 

des  main  et  les  doi<rts  sont  contracturés  en  liyperl'Iexion.  Les  mouvemeids 

“miL  impossibles.  Les  mouvements  de  l’avant-bras  et  du  bras  sont  relative- 
de  r  eoiiscrvés.  La  llexion  passive  du  poi},met  déelanche  une  flexion  syncinétique 
latéral*"*^'*"''*^'  *^’mial  inférieur  frauehe  est  parésie.  Il  existe  une  ])arésie  du  refrard 
dant  malade  ne  peut  pas  volontairement  teidr  le  reprrd  à  sauelip,  cepen- 

lète  •''h  '’*.^*'‘*'*'**'  *11  l'asard  à  frauclie  par  syncinésie  automalique.  en  faisant  lourner  la 
q  Aux  membres  inférieurs,  la  force  musculaire  esl  bien  conservée,  les  ré- 

Sauche  *'"'*"** '*^  l'ont  symetrnpies.  les  plantaires  en  llexion.  (.ireonl'érenee  dn  mollet 
lia  n'^f  *  '**'  "mi'i''i  ‘l'i’à  droite.  La  mémoire  est  diminuée  pour  les  faits  récenls, 

d’un  paille  à  trouver  ses  mots  et  ne  peut  plus  tenir  ses  eonqites.  Il  tait  preuve 

Pp*  ®®'i*-i''ilé  exafiérée  (pleure  à  tout  propos). 

OOOOOn?'»  i')**  l’onction  lombaire  :  él.  O,  alb.  :  O.^O.  Benjoin  colloïdal  : 

q  Pression  57-71.  Fond  de  l’ieil  :  pas  de  slasc. 

'■aujour.-^'*^  *.*^''*'  ***’  *  ia^mipléirie  brachio-faciale,  les  crises  jacksoniennes  de  fréipieiice 
corf  T  '  k'i'ande,  l’hypertension  rachidienne  devaioni  faire  penser  à  un  néoplasme 
al  là*^*  '‘‘•o'"'!  1'”-^  l’’'*  l’I  partie,  adjacente  de  F.k.  Mais  la  lixité  de  l’hémipléyie 

Hênie^r'é,*'^'  élevée  parlaient  plus  en  faveur  d'un  foyer  vasculaire  de  là 

itiagnostic,  nous  avons  pratiqué  une  ventriculographie.  Injection  de 
fgjp  rfu  '"laiî®  ilii  ventricule  latéral  gauche  est  normale.  Par  contre,  la  cunie  jron- 

On  ilriiil  est  ampiil'e  comme  si  elle  l'tail  comprimée  par  une  liimeur. 

pense  alors  à  un  néoiilasme  de  la  région  frontale  droile  et  on  décide  rintervention. 

. «-O» . . 

lïière  mars  Iü31.  Ouverture  ü’iiu  lary-e  volet  frontal  droit.  I.a  ilure- 

dure  ''ài-  lendue  et  sans  battements.  On  conslale  qu’une  petite  partie  de  la 

cie^ng  '''"di'ii'  l'i'une.  comme  si  elle  avait  été  le,  siège  d'une  hémorragie  an- 

ouve  ^  **'*  * '*  prélève  un  fragment  en  vue  d’un  examen  anatomo-]iathologique.  .\]irès 
très  .  *’i  dure-mère, /c.s'  /ncninÿc, s  mo/lc.s-  tl  la  suhslance  cérébrale  apparaissent 

ilgi,  ^'^‘“  es  <  I  font  hernie  en  dehors  de  l’ incision.  On  incise  les  méninges  molles  et 
qm  grande  quantité  de  liquide  séreux.  On  incise  ensuite  la  substance  cérébrale 

i'®ux  'l  de  consistance  molle.  Il  s’écoule  également  beaucoup  de  liquide  sè- 

brgn  *'''’k'm(;nt  prélevé  montre  au  microscope  qu’il  s’agit  d’un  ramidlissement  cérè- 
avgg  '^‘dématié.  Le  fragment  de  la  dure-mère  présente  un  petit  hématome  sous-dural 
d’hématoïdine). 

hgpnig  ''  “'•'*’’*nn,  la  snhslance  cérébrale  s’affais.se  considérablement  et  au  lieu  de  faire 
®P6ral'  '’'"nnie  une  cuvette  profonde.  On  suture  les  différents  plans.  Les  suites 

dansl”"*^**  '^"ht  normales,  pemlant  lesiiuelles  le  malade  ressent  quehpies  secousses 
®  l^ras  mais  sans  douleur. 

■Phis  la  c.ie.atrisation,  le  malade,  n'a  pins  de  crises  jachsoniennes  pemlant  pins 
"’ois.  maux  de  tète  oïd,  disparu  et  l’état  général  dn  malade  s’est  considérable- 
'•hleliorf,,  1,0  contracture  du  bras,  par  contre,  ne  s’est  pas  modifiée, 
cgttg*  *‘;ld''"d)r(!  11131,  lo  malade  fait  un  nouvel  ictus  avec  crise  (amvulsive.  Depuis 
3  avril?!’**  I*  ’*  '**’  houveaii  (piehpies  crises  sans  augmenlation  de  la  paralysie,  et  le 
b'x  '**  ‘"’dnde  meurt  dans  une,  forte  crise  de  jacksonisme, 

réduii  i/n  cervean.  —  La  partie  frontale  tle  l’hémisphère  droit  est  très 

^®rnoni  '''dunuî.  La  partie  externe  du  lobe  préfrontal  présente  un  foyer  de  ramollis- 

(tace  '-Il  forme  de  cuvette,  de  couleur  jaune.  A  la  pointe  du  lobe  préfronlal 

mais  'd,  face  interne)  les  circonvolutions  sont  ramollies,  atrophiées  et  jaunes, 

8em»J.''  discerne  encore  nettement  la  topographie.  11  s’agit  donc  d’un  ramollis- 
plus  réceid. 

‘‘‘luiollissement  ancien  respecte  F.V  en  entier  el  la  moitié  postérieure  del'l.Del’ii 


de  r, 
•tient 


ViTl 


ï:  f 


3. -Biopsie, 


ccrébrol.  Partie  supérieure  :  (rdénie.  Partie  inl'érieiire  ;  ramollissement. 


grossissement  plus  fort,  on  voit,  clans  le  r.amollissement,  des  cellules  névrogliqu 
liyperplasiées.  En  liant,  le  tissu  tedématié. 
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et  1  orbito-froutiilo  iiifiM'ioui'C  oiiL  une  urittiiio  disUncle,  ce  (lui  explique  l'iiiléiri'ilé  de 

territoire  respeelil. 

Le  foyer  récent  de  lo  p(jiiite  du  lobe  préfroidat  (‘st  situé  dans  le  territoire  de  la  céré- 
fa  e  antérieure.  La  liranclie  autérieure  de  celte  dernière  est  éaraleinent  Indurée  et  ré¬ 
trécie. 

Sur  les  coupes  macroscopiipies  hori/oid-ales  de  riiéinisphèi'e  on  V(jit  ipie  le  l'ainollis- 
arnent  ancien  i)énètre  prol'oiidéineut  comme  un  coin  et  atteint  le  venli'ieule  au-dessus 
noyau  caudé. 

La  moitié  antérieure  de  la  (amroiine  l'ayoïiuaiite  venant  île  l'W  esl  délruile.  Le  noyau 
nu  é  est  ramolli  dans  sa  partie  toute  siqiérieuro  ainsi  ipie  la  subslaiiee  blanclie  et 


lolje,  prélroul.al.  L’épendyme  de  la  corne  Irontale  du  veidrieule  se  détache 
‘  ument.  Le  ventricule  esl  très  auemeuté  de  volume. 

existe  une  légère  at-ojilde  croisée  du  cervelet. 

^xamen  micrournpiqiic. 

Pus  constate  uu  tissu  de  ramollissement  typique  avec  corps  irrauuleux  (eor- 

y,-  ® tjluffe)  et  des  cellules  "évrofrliques  au};meutés  de  uomhre  el  de  volume. 

épaisseur  est  lé;rci'emeul  aufjmeutée.  L'épilliéliuui  est  normal. 
*'n  voit  une  prulileratiun  intense  de  remiarlère  qui  di\  ise  le  lumen  en  deux 
sien  '^'^tinctes.  Il  s’agit  d'une  eudarlérite  idjliléraute.  ('.omme  il  n'y  avait  aucun 
I^yphilis  on  peut  se  dem  inder  s'il  s’agit  d’une  eudarlérite  sypliililiipie  ou  d’une 
p,  d’une  autre  origine.  Nous  sommes  heureux  ici  de  remender  siueéremeul  le 

'■cres*''*'”''’'^’  ‘licectcur  de  l’iuslilut  pdludooique  de  (leiiéve.  qui  a  bien  voulu  s’iu- 
®*cr  à  ce  .j  q,.  précieux  eouseils. 

^^Coinyne/ifa/;  ■es.  — Cette  observation  nous  paraît  présenter  un  triple  inté- 

u  point  de  vue  anatomo-clinique,  elle  prouve  ([u’autour 
vasculaire  peut  exister  un  œdème  considérable  de  la 
piaiice  cérébrale  et  des  méninges  molles.  Cet  œdème  augmente  le 
«me  cérébral  de  telle  sorte  que  des  signes  d’hypertension  intracra- 
et  d  irritation  peuvent  apparaître  et  en  imposer  pour  une  tumeur. 
J  ^  fiièine  signalé  des  cas  avec  stase  papillaire  (voir  Globus  et  Strauss), 
convulsions  jacksoniennes  que  le  malade  a  présentées  et  qui  ont 
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disparu  après  l’opération  nous  paraissent  devoir  être  rapportées  à  la  co® 
pression  exercée  par  Tœdème  cérébro -méningé.  Elles  ont,  il  est  vrau 
réapparu,  mais  après  un  second  ictus  correspondant  au  loyer  préfrofl  a 
récent  qui  a  probablement  relormé  de  l  a'dème  cérébral. 

Au  point  de  vue  topographique,  il  s’agit  dans  notre  cas  d’un  ramollisse 
ment  intéressant  principalement  les  territoires  de  l’artère  du  sillon  P>^ 
rolandique  et  de  l’orbito-frontal  externe. 

Outre  la  monoplégie  brachio-faciale,  il  existait  une  ])aralysie  du  regar 
latéral  et  quelques  symptômes  mentaux  (troubles  de  la  mémoire,  éinotivil^ 
exagérée  et  même  difficulté  à  trouver  certains  mots) . 

Notons,  également,  la  présence  d’un  petit  hématome  sous-dural  au  nivea» 
du  foyer  de  ramollissement.  A  notre  connaissance,  on  n’a  pas  attiré  la*' 
tention  sur  de  tels  hématomes  coexistant  avec  des  lésions  vasculaires  <  “ 
cerveau.  Etant  donné  l’état  actuel  des  idées  sur  la  formation  des  lietna 
tomes  sous-duraux  et  la  présence  d’un  œdème  considérable,  on  peut 
demander  si  dans  certains  cas  la  pression  intracrânienne  ne  peut  pa® 
constituer  une  sorte  de  traumatisme  interne  dont  l’action  sur  la  dure-niér® 
serait  semblable  à  celle  d’un  traumatisme  extérieur. 

2"  Au  point  de  vue  radiologique,  elle  prouve  que  dans  certains  cas  un® 
corne  ventriculaire  peut  être  comprimée  par  un  œdème  cérébral  consé 
cutif  à  un  foyer  vasculaire  et  ne  pas  être  visible  sur  la  ventriculograpb®' 
L’image  radiologique  est  alors  semblable  à  celle  c]ui  est  donnée  par  un® 
tumeur  frontale. 

Contrairement  à  ce  que  pensent  Globus  et  Strauss,  la  ventriculograpl”® 
ne  sulfit  donc  ])aspour  trancher  le  diagnostic  dilférentiel  d'une  façon  r®'' 
taine  entre  un  foyer  vasculaire  et  une  tumeur, 

3"  Le  traitement  chirurgical  (incision  des  méninges  molles  et  éventu® 
lement  de  la  substance  cérébrale)  doit  être  tenté  chaque  fois  que  l’on  ®® 
en  présence  de  convulsions  jacksoniennes  consécutives  à  un  foyer  va*®'' 
laire.  Dans  noti'e  cas,  le  symptôme  le  plus  gênant  pour  le  malade  (jaoks® 
nisme  douloureux)  a  disparu  après  l'intervention. 

Si  le  malade  se  trouve  en  état  de  mal,  il  conviendrait  d’interveu"' 
d’urgence  conformément  à  l’opinion  de  Lenormant,  de  Lecène  et  cle 
Martel. 
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^6  traitement  chirurgical  dans  les  épilepsies,  jmr  ^[.  E.  E.  Lauwers 
(de  Eerndrai). 

Toute  épilepsie  est  conditionnée  par  (les  lésions  anatoniicfues  du  ccr- 
Beaucoup  de  cas  bénéficient  du  traitement  chirurgical,  et  il  est  à 
présumer  que  la  chirurgie  est  loin  d’avoir  dit  son  dernier  mot  dans  ce 

«omaine. 

^^Cette  conception  chirurgicale  des  épilepsies  est  pleinement  justifiée 
®ns  les  tumeurs  cérébrales  avec  crises  jacksoniennes  typiques.  Les  cri- 
se  déclanchent  apparemment  par  poussées  de  congestion  veineuse  dans 
motrice  correspondante.  L’extirpation  de  la  tumeur  restaure  la 
circulation  locale  du  cerveau  et  s’acconqiagne  dans  les  cas  favorables 
Une  guérison  complète  et  définitive.  Nos  constatations  personnelles  se 
Misent  à  1  méningiome  et  1  gliome  kystique  du  lobe  frontal. 

Be  traitement  ch  irurgical  est  encore  indiqué  dans  les  cas  d’épilepsie 
uiatique  avec  signes  de  foyer.  L’épilepsie  traumatique  reconnaît  pres- 
fiUe  toujours  pour  cause  une  contusion  cérébrale.  A  l’exploration  chirur- 
te  ^  ^  ‘Recouvre  un  bloc  cicatriciel  englobant  les  méninges  et  le  cor- 
et  pénétrant  plus  ou  moins  loin  dans  la  substance  cérébrale.  L’impor- 
cette  cicatrice  cortico-méningée  dans  le  développement  des  cri- 
cht  s’expli([uc  du  fait  qu’elle  tiraille  le  cerveau  et  l’irrite  à 

pa's^*^^  pulsation.  D’après  Fœrster,  l’attraction  cicatricielle  ne  se  limite 
à  la  substance  cérébrale,  mais  s’étend  jusqu’au  ventricule  et  entraîne 
J  U's  même  une  véritable  migration  des  deux  ventricules.  Le  traitement 
Consiste  à  exciser  la  lésion  épileplogène.  lüncore  faut-il  que  l’abla- 
p  ne  soit  pas  suivie  de  récidive  par  formation  de  nouvelles  cicatrices. 
>eld  a  montré  (pie  cette  éventualité  n’est  pas  à  craindre.  D’après  cet 
®ur,  les  lésions  cicatricielles  (|ui  se  développent  à  la  suite  de  contu- 
^  cérébrales  représentent  de  véritables  chéloïdes  constituées  par  une 
Ueration  de  tissu  névroglique  très  vasculaire.  L’excision  chirurgicale 
UUe^  épilcptogène  substitue  à  celle  chéloïde  une  cavité  limitée  par 

membrane  gliale  simple  et  occupée  iiar  du  li(piide  céphalo-rachidien 
à  la  circulation. 

^  mdic 


‘^Ues 


bcation  opératoire  est  moins  précise  dans  les  éjiilepsics  trauma- 
j.'..  ^  uommotionnelles  sans  signes  de  foyer,  (ie  sont  les  cas,  fréquents 
au  l’exploration  chirurgicale  de  la  zone  rolandi([ue  ne  relève 

'^en'r^  ^®^ion  anatomique  Deux  sortes  d’interventions  ont  été  ancienne- 
Pres  •  l’excision  (lu  centre  épilcptogène  et  la  trépanation  décom- 

^pjl^^’^^'^lun  du  centre  épilcptogène  n’est  évidemment  applicable  (ju’aux 
g  . t  débutant  toujours  par  le  même  mouvement  convulsif.  F(Erster 

®’'clu,  -'  "”P‘’''P"it  que  les  centres  épileplogènes  n’occupent  pas 

^  ^  e.^ent  la  zone  rolandi([ue,  mais  se  rencontrent  encore  en  divers 
^  ‘■CS  territoires  de  1'  écorce.  Il  s’ensuit  qu’on  peut  les  diviser  en  centres 
‘j^fPtogènes  primaires  et  secondaires. 

^‘‘cision  des  centres  épilei)logène.s  primaires  entraîne  d’ordinaire  une 
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paralysie  scnsilivo-molriee  correspondant  au  territoire  excisé,  (iette  pa''® 
lysie  est  le  plus  souvent  définitive.  Les  constatations  expérimentales  ® 
suppléance  des  centres  ne  s’applicjuent  guère  à  l’homme.  Personnellement 
nous  nous  sommes  seulement  cru  autorisé  à  exciser  le  centre  épilep' 
togène  rolandique  dans  1  cas  d’épilepsie  de  type  crural  où  la  molilitn 
membre  inférieur  était  d’ores  el  déjà  diminuée. 

L’excision  des  centres  épileptogènes  secondaires  n'entraîne  aucune  pan® 
lysie.  A  l’appui  des  observations  de  Fœrster  nous  pouvons  apponl®f 
une  observation  d’épilepsie  traumatique  caractérisée  par  une  déviation  coD 
juguée  des  yeux,  de  la  tète  et  du  corps,  ainsi  que  par  des  mouvemants 
cloniques  des  membres  de  l’autre  côté  et  dans  laquelle  nous  avons  obtenu 
une  sédation  durable  des  crises  par  extirpation  d’une  bande  de  circon 
volulion  frontale  supérieure  adjacente  à  la  zone  motrice. 

Le  problème  de  l’excision  des  centres  épileptogènes  secondaires  ne 
pose  pas  seulement  dans  les  cas  d’épilepsie  traumatique.  En  principP’ 
leur  excision  semble  justifiée  dans  toute  épilepsie  dont  les  crises  début 
par  une  aura  motrice,  sensitive,  sensorielle  ou  sécrétoire  systéniatis 
dans  le  sens  de  Fœrster.  A  défaut  de  symptômes  dont  l’évolution  clm* 
c[ue  |)ermette  de  faire  un  diagnostic  de  siège,  toute  épilepsie  comniuu 
l’encéphalographie  et  légitime  une  exploration  chirurgicale  pour  peu  <1“® 
la  radiographie  renseigne  un  déplacement  des  taches  ventriculaires 


e  déformation  de  l'image  périencéphalique.  C  est  ainsi  que  nous 


avons 


s  d  épilepsie  dans  lequel  les  atta(]ues  convulsives  étaient  P* 


cédées  par  une  aura  auditive  avec  déviation  conjuguée  des  yeux, 


de  I® 


tête  et  du  corps  et  où  l’excision  d’un  petit  kyste  sous-arachno'idien  et  ® 
point  sous-jacent  de  circonvolution  temporale  supérieure  a  fait  ceS 
toute  crise  depuis  16  mois 

Passons  maintenant  à  la  trépanation  décompressive.  A  quels  cas  sSp 
plique  t-elle?  Quels  sont  ses  résultats  ? 

La  pathogénie  de  l’hypertension  intracrânienne  dans  l’épilepsie 


beaucoup  étudiée  dans  les  dernières  années.  Selon  Dandy  et  Fœrster 
pertensioi 

externe,  t  . 

et  dans  les  régions  fronto-pariétales.  Fay  attribue  l’accumulation  de  li<l®|* 
à  un  défaut  de  résorption,  l'in  principe,  l’obstacle  à  la  résorption  peut 


uuiee  luiiis  le.s  uei  nieres  années,  oeion  i./anuy  ei  j.  uei 

reconnaît  le  jilus  souvent  comme  cause  une  hydrocépb® 
externe.  L’accumulation  de  liquide  se  localise  habituellement  au  ver* 

-  "  ui“® 
êir® 
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dû  à  une  oblitération  des  villosités  arachnoidennes  ou  à  une  gêne 
circulation  veineuse  de  retour  en  un  point  quelconque  de  son  trej 
Winkelman  a  efl’ectivement  rencontré  au  niveau  des  villosités 
chnoïdiennes  les  formes  les  plus  diverses  de  sclérose  et  d’atrophie,  V 
d’agénésie  des  granulations  de  Pacchioni.  Ces  lésions  sont  mises  sur 
com])te  de  processus  méningés  traumatiques  ou  toxiinfectieux  anci® 
La  trépanation  décompressive  ne  s’applique  évidemment  qu’aux  ép'* 
tit[ues  hypertendus  chez  lesc|uels  les  ponctions  lombaires  parais*® 
exercer  une  action  nettement  favorable  sur  les  crises.  11  est  logiqu®  ^ 
tervenir,  le  caséchéant,  du  côté  de  la  lésion  irritative.  Cette  manière* 


gir  a  en  cITet  l’avantage  d’assurer  au  liquide  céphalo-rachidien  un 


lilJf® 
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rainage  vers  les  parties  molles  de  la  fosse  temporale.  La  trépanation 
écompressive  donne  des  résultats  inconstants.  Le  plus  souvent  la  dis¬ 
parition  des  crises  n’est  pas  définitive.  Cette  instabilité  s’explique  si  l’on 
considère  qu’une  membrane  méningée  se  forme  fatalement  au  niveau  de 
a  brèche  et  oppose  une  nouvelle  barrière  à  la  filtration  dn  liquide.  La 
P  upart  des  épilepsies  qui  retirent  un  bénéfice  durable  de  la  trépanation 
Compressive  sont  des  tumeurs  cérébrales  méconnues. 

ous  avons  dit  en  débutant  que  toute  épilepsie  était  conditionnée  par 
CS  lésions  anatomiques.  Cependant  l'exploration  du  cerveau  des  épilep- 
“lues  fournit  des  renseignements  très  inégaux.  A  côté  des  cas  dans  les- 
•loels  on  rencontre  des  lésions  évidentes  des  méninges  ou  du  cerveau,  il 
CO  est  d  autres  où  l’examen  anatomique  le  plus  attentif  ne  révèle  aucune 
lésion 


apparente.  On  a  été  ainsi  logiquement  amené  à  admettre  dans  toutes 


®scpilepsies,  en  plusd’une  zone  hypersensible  dont  l’excitationpeutètrele 
point  de  départ  d’une  crise  épileptique,  l’existence  de  facteurs  vasculaires 
amoraux  qui  conditionnent  l’explosion  des  crises.  C’est  ce  quia  con- 
'  les  chirurgiens  à  envisager  d’autres  interventions  que  l’excision  des 
Centres  épileptogènes  et  la  trépanation  décompressive  dont  nous  venons 
“e  parler. 

br^  ‘Je  procédés  permettant  d’étudier  l’appareil  vaso  moteur  céré- 

ca  ,  diverses  interventions  ont  été  systématiquement  poursuivies, 
nie  sympathique  cervical,  dont  Jonnesco  s’élait  fait  le  der- 

*er  défenseur,  est  abandonnée  à  l’heure  actuelle  à  la  fois  en  raison  de  sa 
de  son  caractère  aléatoire.  Les  interventions  sur  le  sympa- 
*îOe  ont  été  reprises  il  y  a  quelques  années  à  la  suite  des  travaux  de 
cbe  sur  la  dénudation  artérielle.  Le  traitement  de  l’épilepsie  par 
j^t.  ^^*'”®‘^lcimie  carotidienne  a  effectivement  enregistré  quelques  résultats 
Cessants.  La  sympathectomie  péricarotidienne  interne  entraîne  malheu- 
1’  1  destruction  de  la  terminaison  du  nerf  sinusal  et  partant 

O  ition  du  réflexe  dépressenr  vaso-vagal  de  Hering. 
g  considération  nous  a  amené  dés  1927  à  substituer  à  la  dénudation 
crielle  l’extirpation  du  corpuscule  carotidien.  De  1927  à  1930  nous 
s  pratiqué  cette  intervention  sur  une  série  de  43  épileptiques.  A 
^^cure  actuelle  le  bilan  de  ces  opérations  accuse  10  sédations  complètes, 
Améliorations  consistant  en  un  abaissement  notable  des  doses  médica- 
tioi  efficaces  et  21  échecs.  Nous  n’avons  eu  à  déplorer  ni  aggrava- 

enl"*  décès.  Chose  curieuse,  l’examen  microscopique  des  pièces 
chr  toujours  révélé  la  présence  d’alvéoles  de  cellules 

fl  en  était  notamment  ainsi  dans  2  cas  où  nous  avons  ob- 
^émission  complète  des  crises.  Par  contre,  toutes  les  pièces 
maient  d’assez  nombreuses  fibres  nerveuses,  surtout  amyéliniques, 
en'd”^  P_'’®Portion  variable  de  cellules  nerveuses  ganglionnaires.  On  peut 
ry  fduire  que  l’intervention  supprime  essentiellement  un  centre  d’inter- 
et  un  point  de  passage  de  fibres  sympathiques. 

Pe  de  ces  observations  nous  avons  naturellement  cherché  à  nous 

compte  du  mode  d’aclioij  de  l’extirpation  dn  corpuscule.  A  défaut 
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d’exploration  directe  du  réseau  cérébral  nous  avons  étudié  les  modifi' 
cations  vaso-motrices  dans  les  branches  collatérales  de  la  carotide  interne. 

L’extirpation  du  corpuscule  carotidien  entraîne  des  modifications  parti' 
culiéres  de  la  pression  rachidienne  et  de  la  pression  rétinienne.  Ces  niO' 
difications,  sur  lesquelles  nous  nous  étions  d’abord  appuyé  pour  évaluer 
les  effets  physiologiques  de  l’intervention,  sont  toutefois  trop  inconstantes 
pour  qu’on  en  puisse  tenir  compte  en  pratique.  Aussi  bien  la  branche 
ventriculaire  de  la  cérébrale  moyenne  et  l’artère  centrale  de  la  rétine  sont- 

elles  en  quelque  sorte  situées  à  la  périphérie  du  réseau  cérébral.  Le  moyen 
d’exploration  clinique  dont  nous  nous  servons  à  l’Iieure  actuelle  consiste 
dans  l’étude  de  la  réflexie  vestibulaire  et  notamment  dans  l’épreuve  dn 
nystagmus  calorique.  Pour  faire  apparaître  le  réflexe  calorique,  nous 
avons  recours  à  l’injection  massive  d’eau  à  2(P.  Le  temps  de  latence  sC 
chiffre  par  la  quantité  d’eau  employée  pour  faire  apparaître  le  réflex® 
et  la  réaction  s’apprécie  par  la  durée  et  l’amplitude  des  secousse® 
horizontales  nystagmiques.  Notre  attention  s'est  surtout' portée  sur  l’étuO 
du  temps  de  latence.  Aussi  bien,  ce  délai  traduit-il,  toutes  choses  égal®® 
d’ailleurs,  la  contractilité  des  vaisseaux  de  l’oreille  moyenne. 

Les  résultats  de  l’épreuve  calorique  sont  éminemment  variables  chc® 
les  épileptiques.  Les  14  cas  que  nous  avons  examinés  comprennent  6  ca® 
d’hypoexcitabilité  et  8  cas  d’hyperexcitabilité  calorique  évidente.  Dans 
moitié  des  cas  on  observait  en  outre  une  grande  variabilité  journalière  n 
l’épreuve.  Dans  10  cas  les  variations  du  temps  de  latence  et  de  la  dur^® 
de  réaction  marchaient  de  pair.  Chez  les  4  autres,  au  contraire,  la  réduÇ 
lion  du  temps  de  latence  n’était  pas  accompagnée  d’un  allongement' de 
durée  du  réflexe  nystagmique.  Cette  dissociation  semblait  indiquer  u®* 
prédominance  de  troubles  vaso-moteurs.  Pour  nous  en  convaincre, 
avons  fait  soumettre  ces  sujets  à  l’épreuve  de  rotation  et  nous  avons 
ainsi  nous  assurer  que  l’excitabilité  des  appareils  vestibulaires  éta 
normale. 

Tous  ces  épileptiques  ont  subi  l’extirpation  du  corpuscule.  Liai®'' 
vention  a  été  pratiquée  systématiquement  du  côté  où  l’épreuve  calorlg®® 
présentait  le  temps  de  latence  le  plus  court.  Dans  tous  les  exeinp*® 
l’intervention  a  été  suivie  d’une  augmentation  importante  et  durable^ 
chiffre  de  latence,  augmentation  qui  s’explique  par  vaso-dilatation 
du  rameau  carotico-lympanicjue.  Nous  avons  toujours  observé  en  oU 
un  léger  retour  vers  la  normale  du  temps  de  latence  à  l'oreille  opposée. 

Le  bilan  de  ces  14  opérations  renseigne  4  succès,  4  améliorations 
0  échecs.  Lest)  échecs  concernaient  des  cas  d’excitabilité  calorique  P* 
ou  moins  constante.  Deux  d’entre  eux  présentaient  en  outre  une  hypert®** 
sion  intracrânienne  évidente.  Les  4  améliorations  comprenaient  3  ® 
d’hypoexcitabilité  et  1  cas  d’hyperexcitabilité  à  grandes  variations  jour®® 
Hères.  Enfin,  les  cas  dans  lesquels  nous  avions  noté  une  dissociation  en 
le  temps  de  latence  et  la  durée  de  la  réaction  ont  livré  de  francs  sUC 
opératoires.  ^ 

La  conclusion  qui  se  dégage  de  cette  série  d’interventions,  c’est  Q 
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1  extirpation  doit  être  réservée  aux  cas  dans  lesquels  on  observe  une 
grande  variabilité  journalière  de  l’excitabilité  calorique  et  plus  particu¬ 
lièrement  à  ceux  qui  présentent  une  dissociation  entre  la  réflexie  calorique 
et  la  réllcxie  rotatoire.  Les  cas  d’épilepsie  que  l'extirpation  du  corpuscule 
peut  améliorer  sont  vraisemblablement  ceux  où  les  lésions  nerveuses 
senties  moins  marquées.  L’intervention  est  évidemment  incapable  d’as¬ 
souplir  une  chéloïde  cérébrale.  Les  résultats  n’en  sont  pas  moins  intéres¬ 
sants  si  l’on  considère  les  limites  physiologiques  de  l’intervention. 
L  extirpation  du  corpuscule  n’équivaut  pas  à  une  énervation  totale  de 
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’l'rmps  (le  liiloiicc 

Durée  (le  réaetiun 

Hésullats 

thérapeutiques 

avant 

après 

avant 

après 

]).  KMiU 

150 

130 

iioriiiali; 

- 

succès 

2 

1).  40-130 
G.  40-110 

1  10 

1 30 

exagérée 

- 

échec 

3 

I).  50-70 

G.  80 

150 

110 

normale 

- 

succès 

4 

1).  40-75 

G.  35-40 

50-140 

exaîjérée 

-- 

échec 

I).  15-00 

G.  3.5- i  00 

normale 

- 

succès 

1>  70-00 

G.  10-00 

80 

exagérée 

échec 

7 

]).  40-70 

55 

exagérée. 

- 

échec 

I  >.  50-250 
G.  00-250 

oo" 

exagérée 

-- 

umélioratiou 

G.  80-100 

réOuite 

- 

échec 

11) 

1>.  00-125 
G.  70-120 

80 

réduite. 

- 

amélioration 

Ù 

1).  00-75 

G.  00-120 

fiO 

réduite 

- 

amélioration 

^2 

1).  70-110 
G.  70-05 

100 

réduite 

- 

échec 

13 

1).  140-100 
G.  130-250 

175 

210 

réduite 

- 

amélioration 

14 

U.  100-250 
G.  100-200 

i 

normale 

succès 
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l’appareil  vaso-moteur  cérébral.  Pour  réaliser  une  semblable  énervation 
il  faudrait  sectionner  en  outre  le  filet  carotidien  du  sympathique.  Mêin® 
si  elle  était  complète,  l’action  d’une  énervation  de  l’appareil  vaso-moteur 
cérébral  serait  encore  réduite.  ]l  résulte  en  effet  des  recberches  récentes 
de  Wriffht  que  l’électrisation  du  sympathique  cervical  ne  réduit  pu® 
calibre  des  artères  pic-mériennes  de  plus  de  7  pour  100. 

Dans  ces  derniers  mois  nous  avons  cherché  à  évaluer  l’influence  des 
diverses  interventions  sympathiques  sur  la  production  des  convulsions- 
Nous  inspirant  des  belles  expériences  des  auteurs  français  et  américains, 
nous  avons  calculé  la  dose  de  toxique  efficiente  pour  produire  des  acci" 
dents  convulsifs  chez  le  chat.  Suivant  les  préceptes  de  Riddoch  et  Brain- 
la  meilleure  épreuve  consiste  dans  l’administration  de  thujone  intr® 
veineux.  .Jus(|u’à  présent  nos  expériences  montrent  que  la  résection  n 
sympathi(|uc  élève  notablement  le  seuil  d’apparition  des  convulsions. 

Après  avoir  rapporté  les  interventions  curatives  et  palliatives  de® 
épilepsies,  il  nous  reste  à  montrer  qu’un  traitement  préventif  devra 
être  institué  dans  de  nombreux  cas  où  trop  souvent  régne  encore  respr* 
d’abstention. 

Aueun  chirurgien  ne  contestera  f[uc  le  plus  sûr  moyen  de  prévenir 
l’épilepsie  traumalique  c’e.“t  de  traiter  convenablement  le  traumatisme  ^ 
son  début.  S’il  est  vrai  ([ue  l’épilepsie  dite  essentielle  doive  dans  un  gran 
nombre  de  cas  être  mise  sur  le  compte  de  traumatismes  obstétricaux 
d’infections  du  jeune  âge,  on  peut  aflirmer  sans  crainte  d’exagératie” 
([lie  le  traitemeni  précoce  de  ces  mêmes  accidents  pourra  dans  une  cC 
taille  mesure  prévenir  l’éclosion  de  beaucoup  de  cas  d’épilepsie. 

fin  ce  (jui  concerne  le  traumatisme  obstétrical,  tout  nouveau-né  fl'" 
présente  quelque  probabilité  d’hémorragie  devrait  être  ponctionné. 
tiquée  pendant  la  première  semaine,  la  ponction  lombaire  permet  s" 
effet  d’évacuer  une  partie  du  sang  épanché  et  diminue  d’autant  le  volui”® 
de  l’hématome  et  partant  le  volume  du  kyste  ou  des  cicatrices  méning" 
cervicales  résiduelles.  Tout  nouveau-né  qui  présente  des  signes  francs  ^ 
compression  cérébrale  réclame  un  traitement  d’urgence  consistant 
•redresser  l’enfoncement  crânien  à  ciel  fermé,  voire  à  évacuer  l’hématoi»^ 
à  la  faveur  d’une  trépanation.  A  l’époque  où  apparaissent  les 
crises  on  peut  encore  tenter  une  trépanation  décoinpressive  lorsqu® 
mesure  de  la  pression  du  liquide  renseigne  une  hypertension  permanent®' 
L  intervention  a  pour  seul  but  de  lever  la  compression  cérébrale  existant® 
et  de  prévenir  ou  d’arrêter  l'atrophie  cérébrale  qui  en  est  la  conséquen®®' 

Quant  aux  méningo-encé[)halites  du  jeune  ûge,  elles  ressortisse 
comme  telles  du  domaine  de  la  pédiatrie.  La  méningite  cérébro-spi"® 
épidémi([uc  bénélicie  de  la  sérothérapie  intrarachidienne.  A  défaut 
traitement  spécifique,  il  semble  logique  d’appliquer  aux  encéphal> 
rougeoleuse,  scarlatineuse  et  coipielucheusc  une  chimiothérapie  analog" 
à  celle  ([u’il  est  d’usage  d’applicjuer  à  l’encéphalite  épidémique,  1®  " 
échéant  par  voie  intra-artérielle.  La  chirurgie  opératoire  cède  ici  le  P® 
à  l’intervention  du  praticien.  Llle  ne  songe  d’ailleurs,  suivant  le  no" 
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de  J.-L,  Faure,  qu’à  s’elïacer  progressivement  au  fur  et  à  mesure 
^fue  les  progrès  de  la  médecine  viendront  restreindre  son  domaine. 
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G-'ises  tardives  d’épilepsie  et  douleurs  après  traumatisme  de  la 
première  vertèbre  cervicale.  Opération.  Guérison  complète,  par 

L.  Puusiipp  (Tarlu). 

Une  lésion  de  la  première  vertèbre  cervicale  et  la  formation  sur  cette 
Vertèbre  d'épaississements  provoqués  par  cette  lésion  peut  donner  un 
syndrome  spécial  qui  présente  un  intérêt  clinique  tout  particulier. 

Ces  symptômes  peuvent  apparaître  très  tardivement,  car  la  lésion  pro- 
''°f|ne  le  développement  de  formations  osseuses  ([ui  commencent  à  exer- 
p®'*  une  pression  sur  la  moelle  épinière,  sur  les  nerfs  et  les  vaisseaux  (|ui 
^untoiirent,  seulement  lorsque  leur  développement  est  devenu  assez  con- 

A  ce  titre  le  cas  que  i’ai  eu  l'occasion  d’observer  présente  un  intérêt 

P^o-ticulier. 

Le  malade  !V.  M..,  àjjé  de  35  ans,  employé  ilc  bureau,  ex-ollicier,  entre  à  la  Cliidque  des 
auies  nerveuses  en  se  plaifjnant  de  douleurs  siéfîeaid.  dans  la  réolon  de  la  iiucpie 
tg  ^'’.'*'''’^'Lalion  dans  la  jiarlie  postérieure  de  la  tête  du  eoté  droit,  ('.es  douleurs  se 
nntient  parfois  par  une  sorte  de  <'rise  avec  perte  de  eonnaissanee. 

^  ans  son  enfance,  le  malade  a  eu  la  dipidérie,  la  soarlatinc  et  une  pneumonie  à  l’àfîe 
'  ans.  l'endaid,  la  fiuerre,  contusions  de  la  tête  et  des  jambes,  causées  jiar  des  mottes 
'’nr  réclatement  d’un  obus, néeessitanl  un  séjour  d’un  moisenvironà 
'  Lital.  Le  malade  a  ensuite  ref/afiné  le  front  el,en  191  7,  il  fut  lilessé  au  visage  par  une 
a  'L-i,  entrée  an  niveau  de  la  joue,  est  restée  dans  la  région  du  masséter  droit.  La 
®  le  est  palpable  dans  les  muscles. 

près  la  guerre  le  malade  obtieid.  un  emi>loi  dans  un  bureau,  et  jus(iu’à  l’année  1921 
jj  prouve  aucun  symptôme  spécial,  l’arfois  seulemeni  il  signale  des  douleurs  légères 
s  la  région  de  la  nmpie,  surtoid  lors(pie  celle  région  est  exiiosée  au  froid.  Ce  n’est 
t  (■'  *1'“'  ‘le  fortes  douleurs  ird.ernnttentes  apparaissent  dans  la  innpie  et  dans  la 

postérieure  droite  de  la  tète.  Ces  crises  douloureuses  dureid  environ  deux  à  trois 

aeueet 

dey-  ^  répètent  .seulement  deux  ou  tniis  fois  par  an.  Kn  1927,  ces  douleurs 
eilc'T"*^"'*  fiaapieidcs  et  s  accentuent  l.(dlement  (pie  la  respiration  devient  dilli- 

Ira  '  ralentit  d  une  façon  maripiee.  le  visage  devient  ronge  foncé  et  une 

^‘‘piration  abirndante  apparaît  sur  le  visage  et  sur  le  dos. 

partir  de  1927  ces  crises  devienneni  encore  pins  violentes  et  sont  ])arfois  accoin- 
Le  1'  ''’^rUges  et  de  vomissements  avec  ])crtc  de  connaissance  durant  10-15  minutes. 
'Ognostic  d'épilepsie  est  alors  posé. 

^  près  les  crises,  la  température  monte  a  39"  et  se  mainlient  à  ce  niveau  pendant  trois 
loatre  jours  ;  ajirés  une  des  crises  la  température  a  même  atteint  40". 
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l.c  imiluilo  csL  iniu'iû  ;  il  iiiiiK!  utiiilùmliiin,  iiu  coitsoiiimc,  pus  (l’uluuul  et  n'a 

jiimuis  (!u  lu  syphilis. 

Il  est  (le  luille  laoyouiie  cl  de  nuli'iliuji  salisruisanle.  Légère  usyiiiélrie  du  visage 
eùlé  droit  cl  légère  jiarésie  dans  la  région  iulérieiire  du  nerf  l'ac.ial.  Aucune  niodilicatie’* 
perceptible  d(!  la  sensibilité  et  de  la  fonction  niotrice,  excei)té  une,  légère  hyperesthésie 
cutanée  dn  coté  droit  de  la  nnipie  et  une  sejisation  doulonreuse  ]irovinpiéc  par  la  pf®® 
sien  dans  la  l'égnou  du  tl•(lnc,  du  nerf  occipital.  Les  réfhcxes  ne  présentent  pas  de  nW 
lications.  .Nystagnuis  bilatéral  jironencé.  Le  l'éfle.xe  ]iiloinoteur  est  très  inarciué  aa 
tout  le  iHirps.  Les  inouvomenls  île  la  tête  sont  linntés  surlont  du  coté  droit,  à  cause  ^ 
douleurs  et  de  la  tension  musculaire  (fne  le  malade  éjirouve  lorsqu’il  bouge  la  tète.  Lési 
chronique  de  la  ]iartie  supérieure  des  iioumons.  L’examen  du  fond  des  yeu.x  ne  mon 
auciiiiü  iiiodi ficaUnii. 

Le  liqniile  céphalo-rachidieii  est  clair  et  transparent  et  c.oidient  0,ti  d’albumine  ;  P®* 
de  pléocitose  (li-l  cellules). 

Les  réactions  de  Wassermann  et  de  .‘sachs-(  ii-oi'gi  sont  négatives.  L’examen  de  1  uii*'® 
et  des  matières  fécales  ne  montre  aucun  .signe  (latliidogique. 

L’examen  radiogi'apldquc  montre  nu  corjis  etranger  dans  la  région  du  massé 
droit.  La  pliotograjihie  montre  mi  épaississement  du  ci'ité  droit  de  l’arc  de  la  preml® 


qui  prcKiique  une  ]iosilion  irrégulière,  i 
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l.e  pi'olil  nous  montre  un  allongemeid,  en  a\  ant  du  eoi’ps  de  la  liremiére  V 
a  une  forme  iri'é'gnlière.  lOntre  la  première  v  ei'tèbri' 
masse  anorjnale  de  tissu  osseu.x  ;i  contours  irréguliers. 

Les  synqitômes  tendent  à  faire  admetire  1  existence  de  modifications  de  1“ 
mière  veitèhi'e,  causées  parle  I  l'a  muai  isme.  et  a  hure  supjioser  que  le.s  lésions  de  la  ^ 
lèbre  as  aieiit  provoqué  la  fornialioii  d’éjnii.ssissements  osseux,  délerminaiit  une  con* 
liression  dn  nerf  oec.ipilal  droil ,  de  l’artère  vertébrale  et  eu  jiarlie  de  la  région  supérieO 
de  la  moelle  épinière.  Lel  le  dei'iiière  supposition  explique  les  troubles  l  espiraloircs  et 
symptômes  vaso-niolenrs,  ainsi  que  les  synqitômes  dn  côlé  du  cervelet. 

Ihirant  son  séjour  à  la  clinique,  le  malade  a  eu  quatre  crises  gra\  es  avec  perte  de  coB 
naissance  et  haute  lenqiéraliire.  (.es  crises  ont  eu  lieu  chaiiiie  fois  aiires  une  iiromcna 
en  ville  ;  quand  le  malade  resi  ad.  eoiiclie  dans  son  lit  jl  n  a  \  ai  t  pas  de  crises  seniblaW®  ’ 
mais  il  éproin  ait  des  douleurs.  Les  crises  commençaient  jiar  de  fortes  douleurs  . 
partie  occiiiilale  droite  ets  elendaieid  sur  la  iiarlie  postérieure  delà  moilié  droite  de  ^ 
tète  et  ensuite  sur  le  cédé  gauche.  Le  visage  devenait  très  rouge  et  la  température,  1  ^ 
était  normale  aiqiarax  ant,  monlait  à  au  bout  do  15  minutes,  line  faiblesse  apP* 

raissait  dans  les  membres  siqiérieurs  et  un  tremblement  aux  membres  inférieurs.  H 
avait  pas  de  crampes.  Lnsinte  la  respiration  desenait  dillieile,  le  malade  seniblad 
jias  a\  oir  assez,  d’air,  son  visage  dcMuiait  bleuiitre,  il  commençait  à  Iraiisjiirer,  son  poB 
de\enait  lent  et  il  jierdait  connaissance  pour  5-(i  minules.  Les  douleurs  dans  h* 
persistaient  encore  iieiidant  plusieurs  heures  a]>ics  ipie  le  malade  était  revenu  h  * 

<  lis  X  s  avec  pelle  ih  i  oiin  ii'-s  uni  1 1  ni  ni  rares,  mais  les  crises  des  douleU^ 
se  répétaient  presque  chaque  jour  ]iendant  le  séjour  du  malade  à  la  clinique.  Le  séjé“ 
dn  malade,  a  la  clinique  dure  .i  semaines.  (  In  le  I  rade  avec  du  calcium,  des  sels  de  ljroD>® 
et  du  pyrainidon.  Lhaqiie  jour  on  |iral  iqiiait  une  injection  d’omnadine.  Une  fois  oB 
tait  une  extension,  mais  on  ne  l’a  jias  réjiétée,  car  les  douleurs  se  sont  aggi’U'''^®*  , 
après  cola.  I.es  deux  dernières  semaines  do  son  séjour  à  la  clinique,  le  malade 
jiassees  Iranquilleinent  dans  son  lit  et  les  attaques  de  douleurs  sont  devenues  inO>® 
forte.s  et  moins  fréquentes. 

Le  malade  quitte  la  clinique  et  riqircmi  son  travail,  niais  au  bout  d’uii  mois  les  ci'i*®* 
devienneiit  de  plus  en  jilus  fortes  et  il  se  voit  obligé  de  rentrer  de  nouveau  à  la  cliniîB®' 
im  ini  lau  une  injection  de  lipiodol  qui  descend.  On  fait  encore  plusieprs  jiliotographié®' 
mais  le  tableau  reste  le  même.  Alors  on  jiroposc  au  malade  de  l’oiiérer. 

L’opération  est  pratiquée  sous  anesthésie  locale  le  24  mars  1!I3L  Une  incision 
née  est  pratiquée  le  long  de  la  ligne  médiane  de  la  nuque  entre  la  tubérosité  occipu* 
externe  et  l’apoiihyse  éjiincuso  do  la  quatrième  vertèbre  cervicale.  Ajirés  incision  u® 
peau,  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  du  lig.  nuclae,  les  muscles  avec  le  pério®* 
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.  uu'o  et  eu  ebtie.Lt  un  li,j 
'tuie  est  suturée  eu»  trois  plans 

^“^«nWtplusleearLètè.re.leerises, 

“0  paresthésie. 

Unmoisaprèsl'epérati„u,l,.sdeuie 
wainiquo  tout  à  fai I  .niéri 
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U  pi'ati(iue  seuieiueiit 


erlébralctpii 
la  deuxième 
vertèbre.  On 

aiie  poucLiou 


reul. 


lient  ap 


n  le  malade  ne  sonlTre  plus,  (’.iièrisou  pei 
le  malade  commence  à  marcher  et  eu  mèiiu 
éfrioii  occipitale  du  (••(ilc  droit,  mais  ce.s  dou 
sont  plus  permanentes  et  sont 


seutci 


eüiu|>a{j;uccs 
L'tle  malade  quitte 
sym])tôme  objec¬ 


tas  présente  un  intérêt  particulier  au  point  de  vue  de  la  syinpto- 
Tous  les  symptômes  patholo- 
le  traumatisme.  Les  symptômes 


.  *  nn  1  11  IV./!  C.,L  pdl 

j'*  °  ®f>ie  et  du  traiteuieut  de  la  nialadi 
*!  apjiarureiit  (|ue  8  années  ajiri 


sont  développés  progressivement  avec  la  rorination  du  cal.  Cette  l'or- 
conipressiou  sur  le  nerf  occipital  et  sur  la  première 
jjrai  racine  et  produisait  une  compression  de  l’artère  verté- 

'"'^^ontion  opératoire  est  clairement  indiquée  dans  des  cas  pareils, 
^  te  n  est  qu’en  éloignant  la  partie  modifiée  des  arcs  (|u’on  peut  réussir 
la  compression,  et  par  con.sé(|ucnt  les  graves  symptômes  du 
®  0  la  partie  supérieure  de  la  moelle  épinière. 

^'^Uats  éloignés  du  traitement  chirurgical  de  l’épilepsie,  par 
M.  L.  Puu.sEi‘1*  (Tartu). 

on’  *‘^^ontion  est  de  vous  communiquer  les  résultats  de  l’intervention 
path^  ‘lans  les  dillcrcntes  formes  d’épilepsie,  sans  m’arrêter  sur  la 
qa^li°^‘^”lo  et  le  traitement  général  de  cette  maladie,  (juestions  aux- 
j,  .**  °ot  été  consacrées  des  communications  précédentes. 

communi(|ué  en  1922  les  résultats  que  j’ai  obtenus  parle  trai- 
los  r^^  ‘^^'•'’urgical  de  l'épilepsie  (Kl.  Mal.  11  oc/i.,  N.  43).  J’ai  alors  cité 
cga  J.  obtenus  dans  318  cas  (de  plus  que  7ÜÜ  cas  oi)érés).  Durant 

^*’9nd^  ^®-'o*ôres  années  le  nombre  des  cas  opérés  est  beaucoup  moins 
les  représente  que  51  cas.  Cela  tient  à  ce  que  je  n’ai  opéré  que 

‘iquT  ^P***"!’®*®  eorticalc  ou  lorsque  la  maladie  était  d’origine  trauma- 

1  opérés  par  moi  peuvent  être  classés  de  la  façon  suivante  ; 

**>oin  d’épilepsie  essentielle  avec  attaques  très  fréquentes  (pas 

dune  attaque  par  jour),  mais  sans  symptômes  objectifs  du  côté  du 


i;5>^ii  iiÊL'Mo.\  yiwnoi.oaioui':  L\TEiii\ArioyMJi 

cerveau  et  sans  aucun  traumatisme  dans  l’anamnèse  (Epilepsia  essen 

,  èse 

2.  28  cas  d’épilepsie  générale  traumatique  dans  lesquels  l’anamn 
montrait  une  lésion  du  crâne,  alors  qu’au  moment  de  l’opération  aucun 
symptôme  organique  ne  pouvait  être  constaté. 

3.  56  cas  d’épilepsie  traumatique  générale  avec  lésion  du  cr 
(enfoncements  dans  la  paroi  crânienne,  cicatrices  et  exostoses). 

4.  68  cas  d’épilepsie  traumatique  avec  symptômes  locaux  et  attag 

de  caractère  cortical  (épilepsia  traumatica  corticalis).  . 

5.  107  cas  d’épilepsie  générale  avec  attaques  du  type  cortical  q  ^ 
commencent  d’un  certain  centre,  mais  sans  traumatisme  dans  1  anaUi 
nèse  (epilepsia  corticalis  communis). 

6.  46  cas  d’épilepsie  corticale  sans  perte  de  connaissance.  1” 
avec  des  convulsions  localisées  plus  ou  moins  prononcées  des  extreffli 
ou  du  visage  (epilepsia  corticalis  Jackssoni). 

7.  1.5  cas  d’épilepsie  générale  après  une  lésion  inllammatoire  du  cer 
(après  une  encéphalite,  méningo-encéphapite,  sclérose  disséminée,  etc. 

8.  19  cas  d’épilepsie  générale  accompagnée  d’idiotie.  ^ 

De  ce  nombre  sont  exclus  les  cas  d’épilepsie  causés  par  des  tum^ 

et  des  abcès  du  cerveau.  L’intervention  opératoire  dans  les  cas  dépj^ 
Icpsie  générale  consistait  en  trépanation  du  crâne,  ablation  de  1  os  et 
la  dure-mère,  et  création  d’une  «  soupape  »  selon  la  méthode  de  Kocn 
Dans  les  cas  d’épilepsie  corticale  avec  des  attaques  dont  la  localisa 
était  définie,  on  pratiquait  aussi  l’éloignement  d’une  partie  corresp®^^ 
dante  de  l’écorce  cérébrale.  Toutes  les  parties  de  l’os,  des  méninges  ® 
l’écorce  cérébrale  qui  présentaient  des  modifications  pathologie 
étaient  enlevées.  Dans  trois  cas  on  a  pratiqué  le  massage  de  l’écorce. 

Lorsqu’on  enlevait  des  parties  plus  considérables  de  l’écorce  on  apP 
quait  une  coucbe  de  tissu  graisseux  pour  éviter  la  formation  de  d 
trices.  Les  résultats  des  transplantations  de  lambeaux  du  fascia  .. 
cas)  n'étaient  pas  satisfaisants  ;  les  attaques  se  renouvelaient  et  s’age 
vaicnt  et  on  devait  de  nouveau  enlever  la  partie  transplantée.  ^ 

La,  résection  des  ganglions  sympathiques  (3  cas)  n’a  pas  donné 
résultats  et  je  me  suis  abstenu  de  continuer  ces  opérations.  (Les  trois 
cités  appartiennent  à  la  li'- catégorie). 


inter"' 


(brome,  luminal,  etc.),  et  l’expérience  a  montré  qu’on  pouvait 
de  doses  beaucoup  moins  élevées.  Cependant  les  attaques  devend 
presque  toujours  plus  fortes  et  plus  fréquentes  lorsqu'on  interrompe** 
traitement. 

Ce  n’est  que  dans  16  cas  que  j’ai  réussi  à  obtenir  une  guérison 
tive,  c’est-à-dire  que  durant  cinq  ans  après  l’opération  les  malades  i*® 
pas  eu  d’attaques  ;  dans  un  cas  j’ai  eu  la  possibilité  d’observer  le  ***"  *  j| 
durant  dix  ans  après  l’opération  et  de  constater  que  pendant  ce  temp*  ^ 
n’a  pas  eu  d’attaques.  Cela  fait  environ  4,3  %  de  cas  guéris  si  l’on  P*'®*', 
comme  période  d’observation  une  durée  de  cinq  ans.  Si  nous  accep''’ 


,toi>® 
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O’s  ans  comme  durée  d’observation,  nous  obtenons  environ  14  %  de  cas 
Suéris,  car  dans  29  de  mes  cas  les  attaques  se  sont  renouvelées  après  la 
troisième  année. 

La  différence  que  nous  apercevons  chez  les  autres  auteurs  lorsqu’ils 
Odent  les  résultats  favorables  qu’ils  ont  obtenus  se  laisse  expliquer  par  les 
rentes  durées  de  leurs  observations  des  malades, 
oe  considération  critique  de  nos  données  nous  montre  que  l’inter- 
''ontion  opératoire  a  donné  des  résultats  négatifs  dans  les  cas  d’épilepsie 
essentielle  accompagnée  d’idiotie,  et  les  plus  favorables  dans  les  cas  d’épi- 
Psie  corticale  localisée,  où  nous  avons  obtenu  sur  86  cas,  7  cas  de  gué- 
'■'son,  c’est-à-dire  20  %. 

dépit  de  la  mortalité  considérable  dans  les  cas  de  status  epilepticus 
■s  cas  mortels  sur  douze)  et  des  résultats  thérapeutiques  éloignés  peu 
)®raisants  après  les  opérations,  je  considère  quand  même  l’intervention 
opératoire  comme  indiquée  dans  ces  cas,  car  elle  présente  le  seul  moyen 


sauver  la  vie  du  malade. 

Dans  les 


de _ 

le  les  cas  d’épilepsie  corticale  localisée  dont  nous  venons  de  citer 
s  résultats  opératoires,  on  pouvait  toujours  constater  des  modifications 
"’^'-quées  dans  l’écorce  cérébrale.  Le  tissu  modifié  était  toujours  enlevé 
®us  la  région  lésée.  L’excitation  de  cette  région  au  moyen  d’un  faible 
Q^'^ont-faradique  produisait  presque  chaque  fois  une  attaque  typique. 

•nairement  l’excitation  de  l’écorce  au  moyen  du  courant  faradique  ne 
obs  ^^rivulsion.  Dans  nos  cas,  au  contraire,  on  pouvait 

nrverdes  contractions  musculaires,  non  seulement  pendant  qu’on  pra- 
q'*3it  1  excitation,  mais  aussi  toute  une  série  de  convulsions  cloniques.  Il 


semble 

Provoc 


que  l’excitation  se  prolonge  après  la  cessation  de  l’excitation  et 
i^'^Voque  une  attaque  typique. 

®ns  les  cas  d’épilepsie  traumatique  localisée,  les  résultats  obtenus 
P®s  été  aussi  favorables  (envi  ron  7  %). 
ne  P^^’se  que  cela  s’explique  parlefaitque  probablement  le  traumatisme 
JijI  pas  seulement  des  modifications  dans  un  petit  groupe  des  cel- 

iDajj  modifications  se  répandent  aussi  sur  les  régions  en- 

nnantes,  de  sorte  que  l’éloignement  du  tissu  perceptiblement  modifié 
pas  pour  faire  disparaître  les  attaques. 

J, ,  moins  réjouissants  sont  les  résultats  opératoires  dans  les  cas 

^^PUepsie  traumatique  générale  —  ces  résultats  ne  montrent  que  4,3% 
dans  lesquels  une  amélioration  a  pu  être  obtenue, 
ans  les  cas  d’épilepsie  corticale  d’origine  non  traumatique  avec  des 
ques  générales,  le  nombre  de  guérisons  obtenues  est  à  peu  près  le 
que  dans  le  cas  précédent. 

Q  ''f  basant  sur  ces  données,  nous  pouvons  définir  l’indication  pour  les 
Sent  d’une  façon  plus  précise  que  nous  ne  l’avons  fait  jusqu’à  pré- 

'  On  doit  toujours  prendre  en  considération  l’extension  des  convul- 


il  toujours  prendre  en  considératioi 

dan  '  cerveau  du  malade,  car  les  convulsions  peuvent 

^  certains  cas  avoir  leur  origine  dans  des  parties  différentes  du  cer- 


*‘uns,  a 
dans  C( 
^eau. 
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Dans  les  cas  dcpilcpsie  essentielle  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observei'ij®' 
pu  constater  l’absence  d’altérations  dans  le  cerveau  dans  la  plupart <> 
cas  (;{4  cas),  et  lorsque  ces  altérations  existaient,  elles  avaient  un  caraC 
tcredifl'us.  Dans  4  cas  j’ai  constaté  un  é[)aississement  de  la  dure-iu^''® 
avec  sclérose  de  l’artère  méningée  médiane  et  de  scs  branches,  mal#® 
l’agc  comparativement  jeune  des  malades  (23-.‘}2  ans).  Dans  les  12  autr®* 
cas  j’ai  observé  un  épaississement  de  la  pie-mère,  un  élargissement  a 
veines  et  une  légère  augmentation  de  la  pression  intracrânienne. 

Dans  la  plupart  des  cas  d’épilepsie  traumatique  sans  signes  percepb 
blés  sur  la  paroi  crânienne,  on  n'a  constaté  aucune  altération,  ni  dans 
cerveau  ni  dans  les  méninges.  Dans  4  cas  seulement  j’ai  trouvé  un  èp®*® 
sissement  de  la  dure-mère  et  de  l’arachnoïde.  Néanmoins,  après  1 
tion,  l’intensité  des  attaques  à  diminué. 

Dans  les  cas  d’épilepsie  corticale  traumatique  j’ai  presque  toujoUf* 
trouvé  un  épaississement  de  l’arachnoïde  et  une  dilatation  des  vaisseaOîtj 
Dans  29  cas,  j'ai  constaté  en  outre  des  adhérences  entre  la  pic-mère 
l’arachnoïde  dans  la  région  motrice  de  l’écorce. 

Dans  39  cas  d’épilepsie  corticale  d’origine  non  traumaticiue,  j’ai 

de  petits  kystes  séreux.  Les  résultats  de  l'intervention  o])ératoire  ont 

les  suivants  :  dans  2  cas,  guérison  pour  3  ans  ;  dans  7  cas,  pour  tf®'* 
ans  ;  dans  22  cas,  amélioration  relative,  dans  les  autres  cas  les  résullej^ 
ont  été  nuis.  Dans  20  cas,  j’ai  constaté  une  assez  forte  adhérence  entre 
pie-mère  et  l’arachnoïde  et  un  épaississement  de  cette  dernière. 

Quoique  les  altérations  observées  étaient  peu  considérables  et  4^® 
région  de  l’écorce  qui  provo(|uait  les  attaques  était  enlevée,  le  nombre^ 
rétablissements  complets  a  toujours  été  très  modeste.  11  est  probable  <1,^ 
la  lésion  de  l’écorce  s’était  répandue  plus  loin  et  avait  provoqué  une 
tabilité  exagérée  de  toute  l’écorce. 

Dans  8  cas  d’épilepsie  corticale  de  caractère  localisé,  j’ai  trouvé  ^  ^ 
épaississement  de  la  pie-mère,  des  adhérences  entre  la  dure-mère  et  » 
racbnoïde  et  des  formations  kystiques  sur  l’écorce.  J’ai  réussi  à  obteP* 
une  guérison  dans  trois  cas  et  une  amélioration  dans  quatre  cas. 
deux  cas  l’intervention  opératoire  n’a  donné  aucun  résultat. 

Dans  dix  cas  d’épilepsie  traumatique  localisée  j’ai  répété  les  opératif 
(trois  malades  ont  été  ojjérés  pour  la  première  fois  à  l’étranger).  La  F 
mière  opération  ostéoplastique  consistait  en  isolement  du  centre 
membre  supérieur  (une  fois  à  droite,  deux  fois  à  gauche).  Les 
n’ont  pas  eu  d’attaques  durant  trois  mois  après  l’opération,  mais  enSP* 
elles  se  renouvelèrent  avec  une  intensité  croissante.  Alors  j’ai  enlevé  ^, 
partie  osseuse  et  la  dure-mère  au-dessus  du  centre  correspondant,  et  J 
obtenu  une  disparition  des  attaques.  Chez  un  des  malades,  les  attafl®. 
ne  réapparurent  plus  pendant  5  ans,  et  il  peut  par  conséquent  être  con®* 
déré  comme  guéri,  le  second  n’a  pas  eu  d’attaques  pendant  3  ans,  i®* 
chez  le  troisième  elles  se  renouvelèrent  encore  pendant  la  seconde  aP” 
après  l’opération 


di> 


Dai 


i  cimj  cas  d’épilepsie  corticale  j’ai  dù  pratiquer  la  trépanation 
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ne  des  deux  côtés  chez  deux  mahidcs  quatre  mois  après  la  pre- 
n^re  opération,  et  chez  trois  autres,  <S-9  mois  après  car  les  attaques 
apparurent  du  côté  opposé.  Après  l’opération  les  attaques  sont  devenues 
™eins  intenses  et  moins  fréquentes. 

^  es  trois  cas  cités  nous  montrent  qu’il  est  absolument  nécessaire 
n  everla  partie  osseuse  pendant  l’opération,  car  le  but  de  cette  inter- 
yention  est,  non  seulement  d’éloigner  le  tissu  altéré  de  l’écorce,  mais  aussi 
J  nreer  une  «  soupape  »  au  moyen  d’une  opération  décompressive,  afin 
Compenser  la  pression  intracrânienne  exagérée  pendant  les  attaques. 

CS  cas  opérés  par  moi  nous  font  conclure  que  les  résultats  qu’on  es- 
^  fait  Jadis  obtenir  au  moyen  du  traitement  o])ératoire  ne  se  sont  pas 
®cs,  car  ce  n’est  que  dans  un  très  petit  nombre  de  cas  qu’il  peut  être 
question  d’une  guérison  complète. 

Cal  ^  notre  classification  on  peut  dire  que  l’intervention  chirurgi- 

nou  ”®ttcmcnt  contre-indiquée  dans  les  cas  d’épilepsie  essentielle  où 

s  ayons  à  faire  à  des  altérations  non  localisées  du  cerveau,  même  de 
“l'ganisme  entier. 

J  peut  être  question  de  guérison  définitive  que  dans  les  cas  d’épi- 

®Psie  corticale  localisée,  car  ce  n’est  que  dans  cette  forme  d’épilepsie 
^  cause  des  attaques  est  localisée  dans  certaines  régions  de  l’écorce 
la  d  ^  Cependant  dans  ces  cas  aussi  il  faut  prendre  en  considération 
dan  l’affection.  On  ne  peut  songer  à  une  guérison  définitive  que 

Casd’^^^  Cas  où  le  début  de  l'affection  remonte  au  plus  à  un  an.  Dans  les 
Une  affection  plus  longue,  le  pronostic  est  moins  favorable.  Il  est 
ait'  ^  .  ®  affection  de  longue  durée  produit  dans  le  cerveau  des 

^cations  qui  ont  pour  conséquences  une  exagération  de  son  excitabilité, 
^c  qui  concerne  la  technique  opératoire,  me  basant  sur  mes  obser- 
de  venu  à  la  conclusion  que  la  méthode  la  plus  efficace  est 

J.  P‘'^tiquer  la  résection  la  plus  vaste  et  la  plus  profonde  de  l'écorce,  et 
JJ,  toutes  les  parties  des  membranes  et  de  l’os.  Dans  les  cas  où  il 

d’altérations  perceptibles  de  l’écorce,  il  faut  exciter  cette 
liifit*^*"^  moyen  d’un  courant  électrique  et  enlever  les  centres  d  excila- 
Ç  <^xagérée  dans  toute  leur  étendue  à  la  profondeur  d’environ  un 

^‘^■""centimètre. 

Du 


procédé  de  Henry-Delagenière  (Ligature  du  sinus  longitudinal 
Parieur)  dans  le  traitement  chirurgical  de  l'épilepsie  essen- 

pu,.  ]v(  Yvn.s  ])]';i..\(;KNii':Rio  (du  Mans). 


dei 


mon  Père  publiait  dans  les  Archives  Provinciales  de  Chirnrtjie 

r  ligature  du 


^  1904,  . J _ 

d’éi)ilepsie  essentielle  opérée  et  guérie 
y  °*'g>ludinal  supérieur  au-dessus  du  pressoir. 

Un  bref  résumé  de  ces  observations. 

'a  tôle  - 


Upili'lisii 
•'ttr.  (|(,  ;j(i  !uis.  A 
;  ùppuis  cplio  prorniéi 
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UË  UNION  NU  U  IM  LO  O IQ  U  U  INTJiliNA  T  ION  A  L  U 

l.es  ci’isos  sont,  préccdi'ies  d’uuo  iMiiu  nuraclcriséi!  par  un  vidleiil  mal  <la  tète,  surtout 
intense  dans  la  réfrinn  prérolandiipie  fjaindie.  En  190;.’,  le  malade  (!st  entré  à  l’Asilo 
aliénés  dn  Mans,  an  il  a  lait  deux  crises  d  Cpilepsie  f;énéralisée  typiijiies  à  cinq  semaiu®® 
d’intervalle.  I.  examen  fjeneral  ne  re.vele  aneiin  aller, lion  ;  il  existe,  seulement  une  lég  '' 
diplopie.  Le  malade  aer.epte  avec,  empressement  l’idée  d’iine  intervention. 

Le  l  .i  mars  I90,^,  Ilenrv-Delaoeniere  iiil.ervient  poiirexplorcr  la  réf^ion  prérolandHU* 
ffauehe.  .Xu  cours  de  rintei'vention  le  .sjniis  10111,0111(111101  supérieur  est  accidentelleina® 
Ides.sé  a  un  centimètre  environ  en  arriéré  du  sillon  de  Itolando  ;  l’Iiémorriif'ie  nécessi 
li‘  tamponnemeiit  du  sinus  avec,  une  fra/.e  aspetiqiie.  L’opération  est  alors  interrompu  ■ 

Quinze  jours  plus  tard  le  malade  se  sent  lieaueoiip  mieux  ;  sa  plaie,  opératoire 
guérie,  la  vue  s’est  améliorée  Le  malade  demande  à  être  employé  comme  inflrmie'' 
l’Asile  pour  pouvoir  être  soigné  et  suivi. 

Deux  ans  plus  tard  le  malade  est  toujours  inlirmier  à  l’asile;  il  n’a  présenté  aucun^ 
nouvelle  attaque  ni  même  aucun  équivalent  (éhloiiissements  ou  vertiges).  11  est  révo 
ipié  pour  ivresse  en  juin  1909  trois  ans  et  trois  mois  après  l’opération,  n’ayant 
plus  présenté  ni  crise  ni  équivalent,  ,1e  n'ai  [lu  savoir  ce  ifu’il  était  devenu  après  ce 


Frappé  par  les  résultats  inattendus  de  l’oblitération  du  sinus  longitu<l‘’ 
dal  supérieur  dans  ce  cas,  Henry-Delagenière  se  demanda  s’il  n’était  P® 
jiossible  de  pratiquer  systématiquement  cette  intervention  dans  le  9®® 
d  épilepsie  essentielle.  Il  eut  deux  ans  plus  tard  en  1904  l’occasion  de  pt® 
tiquera  nouveau  cette  opération. 


3.  Aurai* 


Ohsi'riHiliiin  fl.  —  Upili’psic.  esxc.nUc.Ue  de  l’adolexceiicc.  Homme  âgé  de  ‘3.3  ans.  t 
fait  une  chute  sur  la  tête  à  l’âge  de  six  ans,  suivie  trois  semaines  [dus  tard  de  quelQ 
convulsions  et  vomissements.  A  l’àge  de  ipiator/e  ans,  rriodilications  du  caractère,  1®® 
Tant  devient  sombre  et  taciturne. 

à  U® 


La  première  altaijiie  se  produit  â  l'âge  de  seize  ans,  et  est  suivie  de  deux  autres 
mois  d’intervalle.  Une  quatrième  attaque  se  produit  huit  jours  après  la  troisiè®*®' 
L’enfant  est  soumis  au  traitement  hromiiré  intensif.  Pendant  les  deux  années  qu*  * 
vent  il  ne  présente  (ju’une  crise  légère. 

Une  crise  importante  se  produit  vingt-quatre  mois  après  la  première,  puis  il  y  ® 
intervalle  libre  de  deux  ans  avant  l’apparition  d’une  nouvelle  crise,  dépendant 
p.irents  ont  cru  remaripier  ((u’il  existe  des  crises  nocturnes,  au  cours  desquelles 


'"“é 

bille  perd  ses  urines  et  se  mord  la  langue.  En  juin  1904,  à  l’âge  de  33  ans,  le  malade  ^ 
présente  aucune  alTection  décelable  ;  il  n’existe,  pas  d’aura  oerniettant  de  songer  a 
localisalion  précise. 

Opération  le  34  juin  1904  (tlenry-l)clagenière)  : 
lié  un  peu  en  avant  du  jiressoir  d’I lérophile. 

Les  suites  opératoires  sont  très  simples.  Huit  joii 
un  léger  étourdissement.  Il  est  ensuite  envoyé  dans 
solemenl.  Il  s  amélioré  rapidement  au  point  de  vue  psychique,  'l'rois  m 
ration,  il  a  un  très  léger  éblouissement,  «de  la  durée  d’un  éclair  »,  dit-il. 

Depuis  la  publication  de  cette  observation  par  mou  Père  je  dois  ajouter  que  ce  l*‘“ 
lade  est  mort  eu  novembre  1904,  donc  cinq  mois  après  l’intervention  ;  il  a  été  j 
sible  d  avoir  aucun  détail  sur  la  cause  de  la  mort.  Mais  le  malade  n’avait  refait  aUC® 
crise  comitiale  depuis  l’opération  jusqu’à  sou  décès. 


a  permettant  de  songer  a 

LUS  longitudinal  supérieur 

s  après  l’intervention  le  mal®d® 

'  par',' 

s  après  !’< 


L’explication  adoptée  en  1904  par  Henry-Delagenière  des  deux  f®'^ 
rappelés  ci-dessus  repose  sur  les  données  physiologiques  admises  à  c® 
époque. 

(ierlains  auteurs  admettaient  en  elTel  (|uc  les  crises  d’épilepsie  étal®  ^ 
la  conséquence  d’une  hyperéiuie  du  cortex,  due  à  un  trouble  peruiaO® 
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la  circulation  cérébrale.  Ce  trouble  permanent  ne  serait  autre  que 
augmentation  de  l'intensité  de  la  circulation  cérébrale  superficielle  par 
■'«PPort  à  celle  de  la  circul;  ition  cérébrale  profonde. 

-'CS  résultats  de  l’opération  réalisée  dans  les  deux  observations  ci-des- 
sus  (la  première  accidentellement,  la  deuxième  de  propos  délibéré  après 
utude  des  résultats  fournis  par  la  première  observation)  ont  donc  été 
u^'Pliqués  physiologiquement  de  la  façon  suivante  :  la  ligature  du  sinus 
ugitudinal  supérieur  pratiquée  aussi  près  que  possible  du  pressoir  d’Hé- 
fophile,  déterminerait  comme  les  ligatures  de  la  saphène  interne  une 
'  station  transitoire,  puis  l’affaissement  définitif  des  voies  delà  circulation 
superficielle  de  retour.  Le  sang  veineux  se  trouve  obligé  d’emprunter  les 
''des  centrales  de  la  circulation  cérébrale  ;  on  rétablit  ainsi  artificielle- 
juent  et  indirectement  l'équilibre  entre  les  circulations  veineuses  céré- 
‘''■ules  superficielle  et  profonde. 

A  1  heure  actuelle  les  travaux  modernes  semblent  donner  une  interpré- 
*un  différente  de  la  crise  d’épilepsie.  On  admet  de  façon  générale  que  la 
^*’*se  d  épilepsie  est  le  fait  d’une  anémie  du  cortex,  elle-même  secondaire 
J  ^^ue  crise  d’hypertension  intracrânienne  transitoire.  Le  rcMe  de  l'hydra- 
‘Un  dans  la  poussée  paroxystique  d’hypertension  semble  bien  mis  en 
les'  ‘’ù^^ultats  obtenus  par  les  déshydratations  intenses  chez 

épileptiques.  I/anémie  des  centres  a  été  constatée  au  cours  de  nom- 
Uses  interventions  chirurgicales.  En  outre,  les  résultats  (d’ailleurs 
ustants  pour  toutes  les  méthodes)  observés  après  les  diverses  opéra- 


uus  proposées  et  tentées,  peuvent  tous 

moderne. 


ixpliquer  par  cette  théorie 


.  ainsi  que  l’opéralion  de  Laiiivers  [abkilion  du  corpuscule  carotidien) 


ugit  en 


augmentant  de  façon  peut-être  définitive  la  circulation  artérielle 
uie,  donc  en  supprimant  ou  diminuant  les  risques  d’anémie  céré- 


autres  interventions  visent  à  agir  contre  les  poussées  d'hypertension 


''anienne  :  telle  est  l’opération  de  libération  des  sinus  Iransverses  pro- 
^  ut  exécutée  par  Swift.  C’est  dans  ce  cadre,  comme  nous  allons  le 


iil 

‘'ordrt 


quelque  trente  ans  et  interrompue  par  lui  pour  des  raisons 
'•u  Uniquement  administratif. 


de  1°^**  pouvons  actuellement  shématiser  l’évolution  d’une  crise  d’épilepsie 
inter  ^*^*^*^"  suivante  -  en  indiquant  en  même  temps  le  mode  d'action  des 
J  ^''^otions  chirurgicales  que  nous  croyons  utiles, 
qij."  ‘  éveloppement  de  la  crise  comprend  trois  stades.  Il  est  probable 
Cal  ^“*^stratum  anatomique  prédisposant,  .soit  sinusal  soit  même  corti- 
’  Of*  outre  nécessaire. 

'nt  ~  V ne  épine  irritative  soit  périphérique  (pleuro-pulmonaire, 

“>ale.  puerpérale,  ete.),  soit  cérébrale  (épilepsie  jacksonienne, 
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alcool,  syphilis,  etc.)  déclenche  une  poussée  d’hypertension  crânienne 
réflexe. 

Ace  stade  on  peut  agir  parle  traitement  médical  ou  chirurgical  appr®' 
prié  à  chaque  cas. 

2”  slade.  —  L’hypertension  crânienne  réllexe  n’atteint  qu’un  taux  ino 
déré  ;  elle  est  sans  conséquences  chez  un  sujet  normal.  Lhez  les  sujets 
présentant  une  anomalie  congénitale  des  sinus  transverses  (rétrécisse 
ment,  compressibilité  anormale,  etc.),  la  poussée  d’hypertension  entrave 
l’écoulement  veineux  dans  une  certaine  mesure.  La  tension  sanguine 
dans  le  sinus  longitudinal  supérieur  augmente  suffisamment  pour  arrêter 
l’osmose  du  liquide  G. -R.  au  niveau  des  corpuscules  de  Pacchioni,  dn 
les  9/ 10  occupent  ce  sinus.  De  ce  fait  l’écoulement  du  liquide  C.-R.  se  trouve 
complètement  arrêté,  et  l’hypertension  intracrânienne  atteint  très  rapi^® 
ment  un  taux  considérable. 

A  ce  stade,  le  développement  de  la  crise  peut  être  arrêté  par  deux  inter 
ventions  différentes  ; 

a)  La  libération  et  mobilisation  des  sinus  transverses  (Swift) 

compression  de  ces  sinus  et  l’hypertension  sanguine  consécutive  dans 
sinus  longitudinal  supérieur  ;  _  . 

b)  La  ligature  du  sinus  longitudinal  supérieur  (Henry-Delagenie 
empêche  la  compression  des  sinus  Iransvcrses  de  se  faire  sentir  au  nivee® 
du  sinus  longitudinal  supérieur  ;  elle  force  en  outre  le  L.  C.-R.  à  enipr®” 
ter  les  sinus  profonds  et  des  voies  anastouiotiques  nombreuses  P®®| 
gagner  les  jugulaires  —  voies  cjue  leur  multiplicité  et  leur  calibre  reo 
met  mieux  à  l’abri  des  accidents  de  compression. 

De  ces  deux  interventions  nous  préférons  la  seconde,  à  cause  de  so® 
extrême  simplicité  d’exécution  et  de  son  innocuité  absolue,  alors  que 
pération  de  Swift  expose  à  des  hémorragies  par  arrachement  des  veiu®* 
émissaires. 

.‘1«  slade.  —  Si  le  développement  de  l’hypertension  intracrânienne  n 
pas  arrêté,  elle  atteint  un  taux  qui  provocpie  une  anémie  corticale,  s  _ 
par  compression  directe,  soit  par  spasme  artériel  réllexe.  Cette  auérU'® 
déclenche  les  accidents  convulsifs. 

A  ce  slade  on  pourrait  agir  par  l’opération  de  l^auwers  (ablation 
corpuscule  carotidien)  qui  semble  réaliser  une  dilatation  artérielle  “ 
rabledans  le  territoire  de  la  carotide  interne. 

En  résumé,  l’élude  des  résultats  fournis  par  les  diverses  inteW®® 
lions  chirurgicales  semble  pouvoir  aboutir  à  la  ligne  de  conduite 
vante  : 

Traiter  en  premier  lieu  l’épine  irrilalive,  si  l’examen  clinique 
;  met  de  la  mettre  en  évidence  (inlervenlion  périphérique,  ou  traitent® 
intracrânien  de  l’épilepsie  jacksonienne)  ; 

2“  Si  V  épilepsie  semble  essenlielle,  lier  d  abord  le  sinus  longitudinal®*’ 
périeur  ;  en  cas  d’échec  ou  de  récidive,  enlever  les  corpuscules  vêtr® 
carotidiens. 
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Correspondance . 

M.  le  Secrétaire  Général  donne  lecture  des  lettres  de  candidature  aU 
litre  de  correspondant  élranifer  de  ; 

MM  S'i'ANrîsco  (Jean),  de  Bucarest,  présenté  par  MM.  Glaude  et LéW 

Vai.ensi  ;  Kxcü  Wintmek  (de  Copenhague)  présenté  ])ar  MM. 
et  Kxi  i)  KiiAiiiiE  ;  Waedemiho  Piiies  (de  Rio  de  Janeiro)  présenté  p^'' 
MM  Austiîeoesu.o  et  IIi:xm  Ci.aude. 

Fondation  Sicard. 

En  réponse  à  une  lettre  de  M.  le  Dojen  delà  l’acuité  de  Médecin^' 
la  Société  désigne  MM.  Haguenau,  Desco.mps,  I’ouestiem,  pour  fa*'"® 
|)artie  de  la  commission  chargée  de  désigner  les  hénéficiaires  de  la  Fon¬ 
dation  Sicard. 


Don. 

Le  Trésorier  a  reçu  un  don  anonyme  de  200  francs  (deux  cents  fraoos) 
[)()ur  le  Fonds  de  secours  de  la  Société  de  Neurologie. 

Nécrologie. 

Le  Président  annonce  à  la  Société  la  mort  de  MM.  Esi-osel  (de  R'® 
de  Janeiro)  et  Fhancotte  (de  Liège). 

La  Société  adresse  à  la  famille  de  nos  collègues  et  aux  sociétés 
cales  dont  ils  faisaient  partie  l’assurance  de  ses  profondes  condoléance®' 

Rgcherches  anatomopathologiques  sur  un  cas  de  soi-disant 

me  calcifié  des  méninges,  d -montré  par  la  radiolographie, 

M.KxudII.  Kiivunu  (Go]ioidiagiie). 

Il  y  a  3  ans  c[ue  j’ai  démontré  ici  dans  cette  société  quelques  cas ‘'® 
calcifications  des  méninges  démontrées  par  la  radiographie.  On  obset' 
voit  dans  ces  cas,  ainsi  qu’il  a  été  décrit  par  Parkes  Weber,  Marq“®’ 
Clovis  Vincent,  Ilcuyer,  Laignel-Lavastine,  cpi’il  s’agit  de  niala^®* 
épifepticjues  cpii  ont  présenté,  par  la  radiographie  du  crâne,  une 
correspondant  tout  à  fait  à  la  surface  de  l’encéphale.  Presque  tous  C®* 
malades  ont  présenté,  de  plus,  des  nævus  vasculaires  du  visage.  Fc® 
pourquoi  il  a  semblé  le  jdus  i)rohable  cpie  les  ombres  radiographiq®®* 
ont  été  provoquées  i)ar  des  angiomes  calcifiés,  situés  dans  la  pie 
Jusqu  a  présent  il  n’a  pas  été  publié,  que  je  sache,  des  autopsie®® 
tels  cas.  On  a  observe,  il  est  vrai,  un  assez  grand  nonibre  de  C®, 
d'angiomes  des  méninges.  Mais  il  no  s'agit  pas  de  cas  ayant  présenté  ® 
la  radiographie  les  ombres  caractéristiques. 

l  u  lies  malades,  dojit  j’ai  montré  lu  radiogramme,  est  décédé  ii  y  a  quelques 
Je  me  |iermetlrai  de  montrer  (luehiues  préparations  do  son  cerveau,  i)réparations  1 
dmmerit  un  autre  iH)iuL  de  vue  |iour  les  umbres  radiograjddcpjes. 


sii.wni':  nu  -z  .jui.\ 
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Le  Iiiiilii<le,  un  "niNMiii  l’ifré  de  lü  mis,  a  élé  aillais  au  sei'vice  des  maladies  nerveuses  e 
KomniuiielajS|>italet  de  L()|jenliaf'ue  eu  i'yll .  Sua  père  avail  élé  alleiiit  de  syphi  * 
eérébro-spiiiali',  mais  rinfection  datait  de  19  ans  avant  la  naissance  de  l’enfant  et  ® 
plusieurs  années  avant  son  mariaffc. 

Le  garçon  était  né  de  manière  normale.  A  l’Age  de  9  mois,  il  avait  eu  une  crise  épilep 
tii[ue,  comiiliipiée  de  fièvre  et  de  vomissements.  Après  cela  il  n’eut  pas  de  crampes 
jusqu’en  1919.  En  déeembre  1919,  il  fut  atteint  de  la  grippe,  sans  complication^ 
cérébrales.  En  lévrier  1920,  il  commene.  i  à  être  sujet  à  des  petites  crises  de  typ® 
épilefitique  :  les  crises  augmentèrent  en  fréquence  et  en  intensité,  de  sorte  qu’il  a'® 
une  grande  attaque  une  fois  par  semaine  environ. 

A  part  les  inAses  épileptiques,  il  était  tout  à  fait  sain.  Son  intelligence  semblait  à  p®® 
près  normale,  il  ne  ^e  plaignait  pas  de  céphalalgies,  ni  de  vertiges  ou  de  trouble 
\  isuels.  Il  était  devenu  assez  gras  pendant  les  rlernières  années. 

L’examen  objectif  donna  ce  qui  suit  : 

Ophtalmo-eo[)ie  normale.  Un  peu  d’anisocorie,  du  reste  rien  d’anormal  du  côté 
nerfs  crâniens  ni  des  extrémités,  à  partlesigne  do  Babinski  très  prononcé  des  deux côt 

Du  côté  droit  du  visage,  il  avail  un  grand  angiome  de  couleur  violacée. 

L’examen  du  chani])  visuel  donna  une  hémiamblyopie  homonyme  du  côté  gaueb®- 

Liquide  céphalo-rachidien  normal,  réaction  de  "Wassermann  négative,  métabolis® 
basal  normal. 

La  radiographie  du  crâne  donna  du  côté  droit,  correspondant  au  lobe  occipital,  uB^ 
ombre  caractéristique,  qui  correspondait  tout  à  fait  aux  circonvolutions  avec  des  lig® 
sombres  interméiliaires  correspondant  aux  sillons.  Certaines  lignes  sombres  avaient  o®“ 
contours  doubles  et  leur  forme  et  apparence,  avaient  un  asjiect  ipii  ne  |ieut  s'expH'î'*® 
que  par  une  ealeiliealion  de  la  pie-mère. 

Le  malade  était  atl"iut  d’une  néphrite,  et  cette,  néphrit . igmenta  au  cours  des  a® 

nées  suivantes,  de  sorte  qu’il  fut  admis  de,  nouveau  au  sei'viee  des  maladies  nerveuses  ® 
Koniniuneliospilaiel  en  novembre  1931,  souffrant  d’une  ui'émie.  Il  mourut  après  qu® 
ques  semaines  et  l'aulopsic  donna  ce  qui  suit  ; 

.A  part  une  népluile  e.hronique  hémorragique,  une  |ileurite  libririeuse  gauche  et 
hyperplasie  clii'onique  de  la  rate,  les  organes  thorae.aux  et  abdominaux  ne  présentai® 
rien  d’anormal. 

Le  cerveau  en  général  présentait  une  forme  normale,  le  lobe  occipital  droit  étant  9 
leinent  aplasiipie,  avec  dos  circonvolutions  minces.  La  iiie-mère  présentait  sur  le  1 
oi'ciiutal  droit  et  sur  la  face  inférieure  du  lobe  tem|ioral  droit,  un  aspect  angiomate*®^’ 
élant  remplie  de  nombreux  petits  vaisseaux  tortueux,  donnant  à  la  surface  une coul  ^^ 
sombre.  Du  res'e,  la  [ue-mère  était  normale  dans  toute  la  surface  du  cerveau.  Lorsqu 
faisait  des  coupes  Iransvei-sales  du  lobe  occipital,  où  l’on  avait  vu  dans  les  radiograP'b^^ 
des  ombres  de  ealeilieal  ions,  on  fiouvail  sentir  avec  le  doigt,  à  la  surface,  les  lignes  oa 
liées.  L’écorce  et  la  substance,  médullaire  du  lobe  occipital  droit  étaient  atropb*'^-’ 
Lette  atrophie  était  |ilus  marquée  dans  la  substance  grise  que  dans  la  siilistanoe 

J’af  fait  de  plus  un  examen  microscopique  des  morceaux  du  lobe  occipital 
la  circonvolution  centrale  antérieure,  et  de  la  partie  du  lobe  temporal  où  la  pie-Di 
élait  sombre.  Les  coupures  sont  colorées  avec  l’hématoxyline  van  (lieson,  avec  col®®® 
lion  de  névroglie,  avec  la  méthode  de  lleidenhain  et  avec  coloration  de  myéline  se 
W'eigerl-Kulschitzky-Wolters. 

L’examen  des  coupures  donna  ce  qui  suit  :  .» 

Dans  le  lobe  occipital  de  la  partie  ayant  présenté  les  ealcifiealions,  l’arachnoïdie  6 
nu  peu  épaissie,  riche  encellules.  Le  qui  étaitétonnant.c’eslque/i/p/c-mi'TC  clnii  son* 

>.  Ni  I  ■  tissu  conu actif  ni  les  vaisseaux  ne  contenaient  la  moindre  trace  de 
cium.  l’ai’  coiili'e,  dans  certaines  parties,  mais  pas  partout,  elle  était  très  richement' 
ciilarisée.  d  une  manière  qu’il  faut  considérer  comme  une  formation  d’angiome.  L» 
h  <  calciliciUiiinn  .sc  Irnuuiiicnt  (httis  l'écorce  du  cerueuu  et  dans  une  distribution  asseï 
gulière.  Dans  la  couche  moléculaire  il  y  avdl  très  peu  de  calcifications. 
deuxième  et  la  troisième  couidie  étaient  [iresipie  complèteinenl  remplies  de  granules^^ 
chaux,  lie  sorte  ipie  le  tissu  nerveux  avait  à  peu  près  disparu  dans  ces  couches.  Les 
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cations  se  trouvaient  eu  aboudaiiee  daus  les  |>arties  voisines  des  sillons,  très  rare- 
•^cnt  dans  les  parties  formant  la  surface  extérieure  des  hémisphères.  Les  granules  cal- 
es,  qui  se  coloraient  intensément  à  rhématoxylino,  variaient  beaueou]i  en  forme  et 
en  Volume.  Les  plus  grands  granules  qui  sembiaieut  composés  de  plusieurs  petits  gra- 
nues  étaient  presciue  d’un  millimètre  de  diamètre,  et  ils  avaient  des  formes  de  corail. 

y  avait  des  transitions  de  ces  grands  granules  en  granules  très  petits,  à  peine 
'■sibles  au  microsciqie.  Les  ])etits  granules  étaient  arrondis  et  la  |)lupart  îles  granules 
Présentaient  une  stratilication. 

Les  calcifications  rempiissaient  ia  seconde  couclie  et  la  partie  extérieure  de  la  troi- 
me  couche.  Dans  la  partie  iirofonde  de  la  troisième  couche, ainsi  que  dans  les  qua- 
me,  cirupneme  et  sixième  couches  se  trouvait  un  nombre  très  petit  de  granules  cal- 
m  >és dispersés.  Lescellules  nerveuses  avaient  disparu  correspondant  aux  calcilleations,  de 
^orte  qu’il  ne  se  trouvait  presque  ;u’une  seule  cellule  nerveuse  dans  la  seconde  couche  et 
ans  la  partie  extérieure  de  la  troisième  couclie.  Cependant,  dans  les  couclies  plus 
ro  ondes,  les  cellules  nerveuses  semblaient  assez  normales,  quoique  la  stratification 
P®n  plus  irrégulière  que  dans  les  parties  normales  du  cerveau. 

Dans  les  coupes  colorées  pour  la  névroglic,  on  observa  qu’il  y  avait  dans  les  parties 
^n  re  les  calcifications  une  augmentation  considérable  de  la  névroglie,  de  sorte  que  les 
oPanules  calcinés  |ilus  grands  étaient  tout  à  fait  entourés  de  névroglie  fibrillaire. 

J  La  substance  médullaire  se  présentait  généralement  normale  ;  elle  contenait  seule- 
*^®*'‘*'  “"'l'bre  de  granules  calcaires  et  elle  présentait  çà  et  là  des  éclaircissements 
'■  s  faibles.  Ue  même,  les  libres  myéliniques  des  cinquième  et  sixième  couebes  ne  sem- 
“’aient  pas  diminuées  en  nombre. 

as  coupes  du  lobe  tcm|ioral  présentaient  une  formation  d’angiome  de  la  pie-mère 
^hcore  plus  rnaripiée.  .Mais  les  circonvolutions  n’étaient  pas  aplasiques  comme  les  cir¬ 
convolutions  du  lobe  occipital.  11  se  trouvait  des  calcifications,  mais  ccllcs-ci  étaient 
^oaucoup  plus  petites  et  plus  rares  que  celles  du  lobe  occipital.  Ue  même,  raiurinenta- 
on  du  tissu  névroglicpie  était  assez  insignifiante.  Des  coupures  du  loin-  central  droit, 
que  du  lobe  occipital  gauche,  se  présentaient  tout  à  fait  normales. 


Tous  les  cas  qui  ont  été  décrits  auparavant  comme  cas  d’angiomes 
®  Ciliés  des  méninges,  démontrés  par  la  radiographie,  sont  si  uniformes 
il  faut  soupçonner  qu’ils  ont  la  mêmeorigine  et  la  même  baseanatomo- 
P^thologique.  11  est  possible  que  les  calcifications  soient  provoquées 
^^condaireinent  par  les  angiomes.  Mais  il  est  aussi  possible  qu'il  s’agisse 
®  phénomènes  parallèles,  c’est-à-dire  qu’il  se  trouve  en  même  temps 
'^be  formation  d’angiome  du  visage  et  delà  pie-mère,  et  une  hypoplasie 
'^'’ngénitale  de  l’écorce  cérébrale  sous-jacente,  résultant  d’une  calcifi- 
'^btion  des  couches  Inqioplasiques. 

,  pi  faut  ajouter  que  ces  cas  sont  dans  leur  caractère  pathologique,  tout 
^  bit  différents  des  cas  décrits  en  1929  par  Geyelin,  Bawle  et  Penfield 
^^bs  le  nom  de  cérébral  calcUicalion  epilepsy  ou  endarlerilis  calcificans 
^'‘^bri.  Dans  ces  cas,  il  s’agit  de  calcifications  des  vaisseaux  ;  dans  notre 
.  be  sont  des  calcifications  dans  le  parenchyme  encéifhalique  tout  à 
bd  indépendantes  des  vaisseaux. 

_  b  somme,  nous  pouvons  conclure  ce  qui  suit  : 

^  ans  les  cas  décrits  comme  angiomes  calcifiés  des  méninges,  ce  ne 
J  pas  les  angiomes  ou  les  méninges  qui  sont  calcifiés,  ce  sont  les 
®bxième  et  troisième  couches  qui  sont  aplasiques,  sclérosées  et  qui 
siège  de  nombreuses  calcifications,  consistant  en  granules  de 
bbx  isolés  et  confluents. 


socil'yni  du  nudroi.ocai-:  dic  dahis 


Sur  la  surdité  verbale  p 
par  W.  Nii 


!  deWernicke), 


1  rlinitjue  de  l'af _  _ _ _  _  _  _ 

veillent  caracLérisé  par  un  manque  de  comprclicnsion  du  langage  parle, 
alors  que  la  parole  est  seulement  peu  ou  même  pas  du  tout  altérée.  Da'’® 
CCS  cas  où  la  parole  iirésentedes  troubles  peu  importants,  c’est  la  surdité 
verbale  qui  est  le  symptôme  prédominant. 

Cette  soi-disant  surdité  verbale  pure  est  la  rormc  d’apbasie  sensorielle 
la  jilus  controversée.  Farnii  les  auteurs,  les  uns  en  nient  l'existence  en 
tant  ([u'afl'eetion  cérébrale  autonome  et  invoquent  des  lésions  de  1  appa' 
reil  labyrintbicpie  pour  son  rondement  pathologitpie,  les  autres  ratta 
client  la  surdité  verbale  [lure  à  une  maladie  dilTuse  de  l’écorce  des  deux 
lobes  teniiioraux.  Ces  derniers  s'a])puient  surtout  sur  l’observation  de 
Sérieux-Dejerine  { l.S'Kl-i)?)  et  sur  celle  de  Henseben  (CasNilson,  ./o(ir"«' 
/■■  Anal.  U.  P.vi;c/,.,XXII). 

Il  y  a  quebpies  années, j’ai  eu  l’occasion  de  faire  l’examen  clinique  et 
anatomique  d'un  cas  semblable  Celui-ci  ressemblait  sous  tous  les  rap¬ 
ports  à  l’observatiou  clinic|uc  publiée  par  Sérieux  ;  Hcviie  de  "iéd- 
(189:5)  et  dont  Dejerine  a  rapporté  la  donnée  anatomi(|ue  dans  les  Compte 
rendus  de  la  Société  de  Biologie  (1897).  Voir 
(1898).  Dans  Archioes  de  Nciiroloqie  (1902),  ^ 
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ait  la  forme  loiji([uc  de  la  parajdiasie  qui  (‘lidl  forleineiit  proiiimeée.  ICii  effel,  elle 
agençait  les  mots  en  idirascs  sans  aucun  rapiiurt  liifîii[ue  iuleriie  et  lia\  ardait  ainsi  de 
açon  inintelligible  (jargoupliasie). (bUisme  et  désorieulation  déplus  eu  plus  acceidiu's. 
®  septembre  l',)-n,t,  mort  à  la  suite  d’hémorragie  dans  le  pancréas. 

l’enlèvemout  do  la  duriemèrc  et  des  méninges  du  cerveau,  raspect 
'  ‘■escopique  de  la  cimvcxilé  des  linniaphcrci^  monlrail  iiiif  atnipliii'  arccnltUe  ilen  deux 
cl  ir  pi"-''  ncccnfucc  à  tiaurlie  (jii'ù  druitf.  I^'ulniplnr  s'i'Icndait  .'■■ur  la  dcuxii'me 

Ici  <''i'fonrululion  h-mporale,  s'aiirandixyanl  en  artiiil  priiiiirsxiv'iiinü,  si  bien  ipic 

Parh'c  anUrienre  ilc  la  premiiTe  cirrniiralnUnn  h'injxiralf  ;/  ('lail  riiinpihr. 
usieurs  fragmeuls  d(\  l’écorco  prfd'ondémeid,  al.rophiéi'  l'nreid  l'xaininés  jiarla  mé- 
^  e  do  coloration  de  ISissl  et  i)ar  celle,  pour  la  névroglie,  de  I  lol/.er.  l’r('S(pie  tendes  les 
cell  iî'angliouuaires  étaient  ratatinées,  surtout  les  glandes  pyramidales,  les  coi'ps 
aires  sclérosés,  étirés  (diminués  de  grosseur),  la  dirféreiicialion  entre  le  noyau  et 
1  ^'"'^'■“P^asme  disparue,  les  prolongements  tordus,  en  tii'e-bouclions,  plus  forlenieid  co- 
’■  3  que  normalement,  l’as  de  signes  d’inl'lammalion. 

cerveau  fui  débité  en  une  série  continue  di'  coupes  frontales  ipn  furent  e, (dorées 
^cigert-l’al.  .\u  niveau  du  bdie  lemporat  antérieur,  b'slrius  circoiuadul ions 
^®'^ales  étaieni  alleintes  d'atrophie.  .\  la  partie  moyenne  et  posiérieure,  les  eircou- 
au  .  inférieures,  spéc.ialemeid  la  deuxième  circonvedution  lenqiorale,  étident 
SI  atrophiées.  |,es  libres  d’association,  la  couche  sagittale  interne,  dans  la  mesure 
®  le  est  conqiosée  do  libres  partant  de,  l'écorce  du  hdie  lemporal  basal  el  de  la 
eireonvolution  lemporale,  étaient  dégénéi  ées  et,  ainsi  ipie  le  fais((eau  de  Türek, 
Pp  perdu  leurs  gaines  myéliniques.  h’écorce  des  deux  circonvolutions  lemporales 
(■cl  ’*^'^**  ‘le  l’hémisphère,  ganidic  et  les  libres  d’a.ss(a-,iation  sous-cori  icales  étaimit  bien 
'^“'‘^«rvées,  sauf  les  parties  les  plus  antérieures. 


•  pi  ^  il’uii  cas  (l’atrophie  symétrique  des  deux  lobes  temporaux 

rieurs,  affection  du  cerveau  (|u’on  désigne  en  Allemagne  sous  le  nom 
par  ^ pouvons  la  diagnostiquer  déjà  pendant  la  y  ic 
ov  début  lent,  par  l’évolution  progressive  (aphasie  progressive 
®chia),  par  le  développement  lent  d’une  aphasie  sensorielle  sous- 
icale  aboutissant  à  un  état  paraphasique  grave  avec  démence  accen- 
'  I-a  pathogénie  de  cette  affection  est,  comme  vous  le  savez,  totalc- 

inconnue, 

cl  K  ‘in  notre  cas  nous  amène  à  penser  (|ue  le  processus  morbide 

nta  au  sein  de  la  substance  blanche  et  s’étendit  progressivementjus- 
i' ®  ^  ®norce  cérébrale.  Nous  voyons  l'écorce  et  les  fibres  d’association 
Irai  sous-jacentes  intactes,  tandis  que  la  voie  acoustique  cen- 

®  a  ‘lisparu  et  c[ue  le  corps  gcnouillé  interne  est  dépourvu  de  sa  struc- 


nas,  en  ce  ((ui  concerne  les  symptômes  clinicjues  et  b 
Sér’  nécropsiques,  est  tout  à  fait  analogue  à  celui  c|u’( 

nt  Dejerine,  Il  nous  faut  donc  conclure  ([ue  Dejennc,  quia 
constatations  anatomic|ues,  était  en  présence  d’une  affection 
de  ^  analogue  à  notre  cas.  Malheureusement  nous  ne  possédons 
nas  qu’un  résumé  très  court,  sans  ligures,  et  il  semble  qu’on  n’ait 
^examiné  le  cerveau  par  la  méthode  des  coupes  sériées, 
les  ''  iniportant  à  noter,  ce  me  semble,  c'est  qu'il  ne  s’agit  pas  dans 
J)  .  *^8^nns  cérébrales  atrophiées  de  processus  inflammatoires  comme 
nine  le  supposait  et  que  la  myéline  des  fibres  des  longs  faisceaux  a 


’^yélinique  normale. 
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disparu  dans  les  circonvolutions  où  l’écorce  ne  montra  aucun  chang*' 
ment  ou  seulement  des  altérations  insignifiantes.  C’est  pourquoi  on  ne 
peut,  comme  Dejerine  le  faisait,  expliquer  la  surdité  verbale  pure  per 
une  atteinte  uniquement  corticale  des  deux  lobes  temporaux,  mais  nous 
devons  avant  tout  considérer  les  troubles  de  fonction  qui  sont  déternU' 
nés  par  la  démyélinisation  pathologique  des  longs  faisceaux  dans  la  subs' 
tance  blanche.  Or,  étant  donné  que  ce  sont  les  circonvolutions  teiupO' 
raies  transversales  qui  représentent  les  terminaisons  centrales  de  la  voie 

acoustique,  nous  voyons  que  les  lésions  qui  interrompent  le  trajet  du 

faisceau  cocliléaire  central  sont  en  vérité  sous-corticales. 

En  comparant  cette  constatation  avec  d'autres  observations,  où 
surdité  verbale  sans  trouble  de  la  parole  dominait  le  tableau  clinique,®* 
en  considérant  la  localisation  des  foyers  produisant  ce  symptôme  dans 
les  cas  de  Schuster,  Barett,  Henschen,  Holstein  (un  des  nôtres)  et  len^ 
rapport  topographique  avec  la  circonvolution  temporale  transversal® 
gauche,  une  concordance  éclatante  se  manifeste  qui  ne  peut  être  uU 
hasard.  Dans  tous  les  cas,  le  foyer  dans  1  hémisphère  gauche  est  situé  d® 
telle  manière  que,  quoique  excavant  la  substance  blanche  des  circonvolU' 
lions  temporales  transversales,  le  cortex  avec  les  faisceaux  d’association 
se  dirigeant  vers  l’écorcc  de  l’operculum  reste  intact. 

11  en  résulte  ([ue  la  surdité  verbale  pure  dépend,  en  fait,  coiuin® 
Wernicke  l’a  autrefois  interprété,  d’une  affection  sous-corticale  (ramolb® 
sement  ou  processus  atrophique). 

Le  terme  d  aphasie  sous-corticale  par  lequel  Wernicke  désignala  sflt' 
dité  verbale  pure  était  par  suite  justifié. 

De  plus 
leurs  ici 

de  l’hémi  , _ _  ^ _ _ ^ _  _ _  _ _ _  . 

cocliléaire,  mais  aussi  un  appareil  cortical  dont  la  fonction  consiste 
combiner  les  éléments  du  langage  en  formations  plus  complexes,  f^®***" 
celte  raison,  les  lésions  des  circonoolutions  temporales  Iramnerses  gaitc^^^ 
se  Irudiiisenl  régulièrement  par  des  troubles  tgpiqiies  de  la  parole. 


,  il  ressort  aussi  de  notre  cas,  ainsi  que  de  ceux  des  autres» 
rapportés,  que  les  circonvolutions  temporales  transversa*®® 

snhère  L/ailpliP.  np.  sont  nas  sptilnmpnt  ]ps  tprmmîîisons  dU 


Les  leucodystrophies  familiales.  Etude  anatomo-clinique  d’un®^* 
mille  atteinte  de  maladie  de  Schilder,  par  MM.  Ludo  van  BogaE*’ 
,‘LIvan  BuirruAND  {Paraîlra  ullérienrernenl dans  la  Bovue  Neurologi*}®®'' 

Myopathie  et  maladie  de  Dercum,  par  M.  Cossa  (N ice). 

M  ..actuollciiii'iitàfjèe  (lociruiiiiinte-ileux  luis,  prè.snntcunsyndrnnu’ 

Pciit-cHre  fiiul -il  faii'c  l•l■m^,nlCI•  rorif^inc  «le  celui-r.i  jiisifu’ea  IKiKl,  «,\'i  la  malad®,  ® 
âyi'c  (11'  Itl  ans.  a  «amslali'’  une  saillie  anormale  sur  la  tiuqne.  L-in  tout  cas,  on  ttt' 
mal  alio  s’esL  allii  niée  ],ar  la  survenue  «te  crises  iloulourcuscs  violentes  dans  les  jaB* 
e!  (Il*  ïi'aie  aux  mouvements,  cependant  «juc  l’atrophie  guj^nait  .simullanémcnl  le® 
des  «le  la  ceiiilure  pidvienne  et  ceux  «le  la  ceinture  scapulaire. 

f  iltre  1017  et  lOè.'f,  >1'"“  1>...,  a  vu  tant  à  Nice  qu’à  Marseille  et  qu’à  Paris  tleà 
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^'■eux  neurolojjnes.  kUc  c.onsorvcM'ucore  les  noies  ré  liftées  sur  elle  par  MM.  DulU, 
Uo_  Sicard,  Sollier,  Sou(pii's,  r.l.  \'incenl.  Widal.  Tous  noient  : 

l''"'liinl  sur  les  niusoles  anlérn-exlernos  et  postérieurs  des 
IHil'  '**'  l’abdoinen  el  des  lombes,  sur  les  muscles  de  la  ceinture  sca- 

**"  l"■"»■'P•'leInont  sur  le  trapèze.  Cette  alrnphie  est,  par  tous  ses 

ac  ères,  du  lype  dit  myopalhbpie.  L’i'xameu  éleetrique,  l'ait  alors  par  M.  riourmii- 
('^'3  octobre  ITKP,  se  lennine  ainsi  ; 

"La  niusculaliire  du  coté  droite; 
yualquos  muscles 
IwUueenévolulioi 
■’c  traduis^ 

^seuii  fî.uvanupie  seui  avec  diminution  d’amplitmie  (ie  la  contrac.l ion. 
entr  ^  précoce  et  intense  des  muscles  de  la  nu(iue. particuliérement  du  trapèze,  a 

à].,'!  Liclinaison  en  avant  de  la  colonne  cervicale  avec  annula  lion  accentuée  et, 

<!('  liauleni'du  corps  de  C.  IV,  destruction  de  Papoiihyse  épineuse 
'•  ‘11,  érosion  de  celle  de  ('..  I\',  amincissement  des  disques  correspondants.  » 
auc  'le  myopathie  avec  déformations  osseuses  consécutives  ne  fait  donc 

iüf'-***  ’l’oulefois,  dès  ce  moment,  l’intensité  des  douleurs  (]ui,  des  membres 

erieui's  ont  f;af;né  les  parois  du  tronc  et  les  membres  supérieurs,  est  notée  comme  une 
''■‘«malie  dans  le  tableau  clinique. 

de  P  constate  à  réjioque  l’existence  d’une  acjrtite;  on  enrenislre  l’alTirmation 

lili  *  **''**''‘^®  'pi'elle  aurail  élô  soumise  vers  sa  seizième  année  à  une  conta  mina  lion  .syplii- 
ni‘  I  ,  ’  'fl'''-’  plusieurs  examens  de  sang  et  de  li<iuide  céphalo-rachidien  complète- 

négatifs,  on  institue  des  traitements  antisyphilitiquos  ionglemi's  el  sérieusement 
poursuivis. 

bilü*i*  égalemeni,  la  stature  de  la  malade,  véritable  géante,  a  fait  penser  à  la  |iossi- 
fam'l’*  hyjaqdiysaire.  Une  radiographie  de  la  selle  lurci<|ue  el  le  c.araclère 

*al  de  (.(■  gigaidisme  fout  ecarter  cette  hypothèse. 

Lelatae„,,u 

Idc  ses  jambes 


irai  plus  touchée  que  celle  d\i  côté  gauche. 
X  membres  supérieurs  présentent  encore  des  réactions  de  myo- 
Vautres  ont  des  réactions  de  muscles  atro]diiés,  non  en  év(dution. 
du  ,  1“"'  l’élévation  à  la  fois  de  chronaxie,  et  du  seuil  galvanique,  ou  par  celle 

seuil  galvaniipie  seul  avec  diminution  d’amplitmie  lie  1 


*'‘8Ud’u„„„ 
‘‘«'■fn'ent  inte 


peu  près  le  même  Jusiju’en  1931.  .V  ce  moment,  M”"'  P,.,  constate 
nient  de  vidume.  Kn  .Allemagne  où  elle  est  alors,  on  pense  qu’il 


ihuue  c.ardiaipie.  On  la  soumet  à  une  thérapeutique  cardioionique  partiou- 


Cet 


'■Çdème  gagne  peu  à 


bien  ah- 


cet  ciîdèmo. 

;I3'2,  lorsque  nous  la  voyons,  la  malade  pré- 
Par  '  '  "  "  mvopathupie  avec  lagiqihtalmos,  et  la  déformation  rachidienne 

UUx  .*'*^**'®  trapèzes,  et  l’alro|diie  dos  masses  scapulo-humérales;  mais,  de  la  taille 
^P‘eds,  e  est  1  allure  classique  de  la  m  dadie  de  Dercum. 

*  *  sviiicl  riipie  augmeiilalion  de  volume  des  membres  inférieurs  i[ui  soni  dif- 
“s  et  nomme  ficelés  de  sillons  jirofonds.  Celte  augmentation  de  volume  s’arrête 
;;^«quemeiit  à  la  cheville,  p.ir  un  sillon.  Mn  haut,  elle  se  poursuit  modérément  sur  les 
Cei*^  *f"**‘'  l'i'iqie  I  abdomen  qui  reiombe  on  tablier  ficelé  de  deux  ou  trois  gros  sillons, 
qi,  est  1111  peu  dur  ;  on  n'y  imprime  jias  de  godet  ;  au  niveau  de  l’abdomen  on 

“uuT^**^  L'ès  facilement  les  m  isses  lipomaleuses  iiui  le  constituent  de  la  paroi  musculaire 

Veiii*f  signalées  depuis  1917  continuent,  eiT.itiqiies  superficielles.  On  ne  rc- 

■“eiii,  “  lù  pression.  I,a  malade,  profondément  asthénique,  meut  diiricile- 

Uiii'^''*  Lilos  avec  la  force  réduite  de  ses  muscles  atroidiiés, 
ly  '"‘'Lograpliie  du  crâne  de  profil  a  été  faite  par  acquit  de  conscience.  Elle  a  montré 
tlem  Lircique  ([ii’il  y  a  douze  ans  (14  millimètres).  .A  noter  que  l'aortite  est 

">«urée  égaleni 


e  ipi’elle  était,  sans  insiiITlsance  cardiaque, 
nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  association  pathologique 


Auss 

'^'^‘euse  ;  myopathie  et  maladie  de  Dercum 


en  croire  la  présence  de  douleurs,  anormales  dans  la  mj'opathie,  habi- 
®  e  dans  le  syndrome  de  Dercum,  le  début  de  celui-ci  serait  contem- 
*^*n  de  celle-là,  ou  presque.  Relèvent-ils  tous  deux  d’une  cause  corn- 
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iminc,  ou  ne  réalisent-ils  qu’une  association  fortuite  ?  La  syphilis  (cl  exis¬ 
tence  d’ailleurs  incertaine),  un  trouble  hypophysaire  jouent-ils  un  rôle  clans 
leur  apparition  ? 

Autant  de  c[uestioni  que  nous  posons  sans  aucunement  prétendre  à  les 
résoudre. 


Une  méthode  facile  et  sûre  pour  l’imprégnation  sur  blocs 
de  la  névroglie  protoplasmique,  par  M.  K.  Iujgaro  (Turin). 

Cette  méthode  a  été  élaborée  et  mise  au  point  pour  la  névroglie  proto 
plasmique,  qu’elle  relève  avec  une  électivité  parfois  absolue,  (cependant 
elle  peut  imprégner  aussi  la  névroglie  fibreuse,  et  en  dehors  du  système 
nerveux,  dans  les  tissus  les  plus  divers,  donne  presque  toujours  des  l'ii' 
|)régnatic)ns  inattendues  et  très  fines.  Dans  le  foie  du  chien,  par  exempt®' 
elle  met  en  évidence  les  canalicules  biliaires  comme  à  la  méthode  de 
Golgi,  clans  le  testicule  du  cobaye,  imprègne  les  spermatozoïdes  et  certain 
réseau  interstitiel  entre  les  hases  des  cellules  de  Sertoli,  dans  bon  nom¬ 
bre  de  glandes  (foie,  rein,  thyroïde,  hypophyse,  capsules  surrénales,  tes¬ 
ticules,  ovaires,  glandes  salivaires,  etc.)  révèle  constamment  de  fines  gra 
nidations,  cpii  vraisemblablement  ne  sont  que  des  mitochondries.  H  s® 
peut  que  certaines  modalités  de  cette  méthode  nous  donnent  un  moyen 
général  pour  mettre  en  évidence  les  mitochondries  ;  toujours  est-il  fine 
dans  le  système  nerveux  on  peut  parfois  obtenir  une  imprégnation  tout 
à  fait  élective  et  régulière  de  granulations  mitochondriales  dans  les  élé¬ 
ments  de  névroglie  ou  clans  les  cellules  nerveuses.  Tout  cela  ressort  de 
bon  nombre  d’essais  collatéraux  faits  au  cours  de  cette  recherche,  fin*  ^ 
eu  pour  but  principal  l'imprégnation  de  la  névroglie  protoplasmique. 

La  méthode  ici  proposée  met. à  profit  une  réaction  entre  le  formol  et  de* 
sels  d’Ag  (bromure  et  ioclure)  dissous  clans  une  solution  d’hyposulfite  o 
sodium.  Il  se  produit  lentement  un  sulfure  d’Ag  colloïdal,  qui  imprégn® 
les  éléments  de  névroglie  au  sein  des  blocs  de  tissu  i 


Tandis  que  la  réaction  chimique  est  constante,  l’ellet  utile  a 


point  d® 


e  histologic[ue  dépend  d’un  ensemble  de  conditions  (tels  le  temps 


de 

fixation,  la  température,  la  composition  et  la  concentration  du  lifiU'd® 
argentique).  Ces  conditions  utiles  varient  aussi  selon  l’espèce  anin*® 
et  l’organe.  Mais,  une  fois  ces  conditions  établies,  la  bonne  réussite  e 
la  méthode  ne  manque  jamais 

On  obtient  trois  types  de  réaction.  Chez  le  veau  et  le  mouton  on  v®'*’ 
comme  par  la  méthode  de  Golgi,  des  éléments  imprégnés,  plus  ou  moif® 
nombreux,  isolés  ou  par  groupes.  Par  exception  seulement,  on  voit  de* 
éléments  imprégnés  en  silhouette.  En  général,  la  réaction  est  transparent®' 
Dans  le  corps  cellulaire  et  les  expansions  on  peut  voir  des  granulatio*** 
noires,  les  cc  gliosomes  »,  qui  certainement  sont  en  grande  partie  de* 
mitochondries.  Près  du  noyau  on  voit  constamment,  parmi  d’autres 
nulations  plus  grossières  que  celles  des  expansions,  deux,  trois  ou  P*“ 
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Sieurs  globules  qui  ont  une  affinité  très  grande  pour  l'Ag  :  ils  sont  un 
‘^Ofnposant  normal  de  la  cellule  névroglique. 

liez  le  cobaye,  on  obtient  une  imprégnation  régulière,  totale  et  exclu- 
sive  de  granulations  rondes  ou  en  bâtonnets  dans  le  coi  [)s  cellulaire,  dans 
s  expansions  jusqu’aux  moindres  ramifications,  et  à  la  surface  des  vais¬ 
seaux.  Ce  sont  des  mitochondries. 

lez  le  chien,  le  chat,  rhommc,  l’imprégnation  est  semblable  à  celle 
on  obtient  par  la  méthode  à  for  de  Cajal,  mais  souvent  elle  est  moins 
oncée  et  tout  à  fait  transparente,  et  laisse  voir  tous  les  détails  de  struc- 
*ire  interne  des  éléments  névrogliques  (lig.  1).  ■  ■ 


'*®iiil6  de  la  névroglic  pour  le  sulfure  d’Ag  colloïdal  est  vraiment 
les  Eli®  persiste  aussi  en  des  conditions  fort  anormales.  Dans 

®st  où  il  y  a  turgescence  du  protoplasme,  rimprégnation 

elle"  mois  toujours  bien  nette  ;  dans  les  processus  chroniques 

toi  foncée.  Elle  persiste  dans  la  clasmalodcndrosc  et  dans  l’au- 

et  ^^^lovérique.  Je  retiens  par  cela  que  celle  méthode  simple,  facile 
lales*^*^'  ‘  ‘1®''®'!'''  ‘l’i'o  lisage  courant  dans  les  recherches  expérimen- 
^  ®t  histopathologiques. 

glie  méthode,  la  microglie  n’est  pas  visible.  De  l'oligodendro- 

tio  'mil  en  général  que  les  noyaux  ;  parfois  en  employant  des  solu- 

(^i^ '•'■ge'itiques  faibles,  on  voit  de  fines  granulations  autour  du  noyau 
glie  La  méthode  a  été  mise  au  point  surtout  pour  la  névro- 

1^  protoplasmique  ;  cependant,  avec  certaines  solutions  argentiques  de 
®  utile,  on  obtient  aussi  l'imprégnation  régulière  des  éléments  de 
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la  subslanee  blanche.  Il  est  toujours  bon  d’employer  les  8  solu-WO® 
argenti([ues  (|ue  je  propose  pour  l’homme  et  que  j’ai  choisies  parmi 
milliers  de  mélanges  qui  donnent  tous  des  résultats  positifs  :  d’une  so 

y  a  de  délicates  variations  dans  le  résultat,  et  cela  p®’’' 


tion  à  haut: 
met  d’obtenir  une  analyse  pli 


;  profonde  du  tissu  névrogli{|ue.  ) 


Las  résultats  de  la  malariathérapie  dans  la  syphilis  nerveuse 
rant  la  période  de  1925  à  1931  inclus,  par  M.  D.  Paulian  (Bucares 


îSt). 


Le  tableau  ci-joint  est  l’expression  des  résultats  cliniques  de  la 
riathérapie,  durant  les  derniers  sept  ans,  pratiquée  sur  les  malades 
notre  service  de  l’Institut  Central  des  maladies  mentales,  nerveuses  ® 
endrocrinologiques  de  Bucarest. 

Durant  cette  période,  nous  avons  inoculé  C89  malades,  et  036 
réagi  en  faisant  des  accès.  Nous  avons  donc  eu  une  réceptivité 
92,30  %.  —  Pourtant  on  remarque,  dans  notre  statistique,  que  le  nom 
des  malades  traités  a  été  seulement  de  630  ;  la  différence  de  6  se  rapp®'. 
à  ceux  qui  n’ont  fait  qu’un  ou  deux  accès,  par  conséquant  inoculés,  m®'® 
n’ont  pas  fait  une  cure  complète. 

On  remarque  que  la  paralysie  générale  détient  la  majorité  des  o®®  ’ 
vient  ensuite  la  syphilis  méningée,  le  tabes  et  la  tabo-paralysie  génér® 


Les  autres  localisations  sont  en  petit  nombre.  Les  rémissions  clini*!'^® 
et  les  améliorations  se  suivent  de  près,  ainsi  que  le  total  des  résul 
favorables  à  la  suite  de  cette  thérapie  sont  dans  cet  ordre  :  pour  la  P*^, 
lysie  générale  76,36  %:  pour  la  syphilis  méningo-encéphalique  84,37  P 
pour  le  tabes  82,66  %  ;  pour  la  tabo-paralysie  générale  lïi,lb  %, 

La  mortalité  durant  la  période  de  1925-1928  inclus  a  été  de  12,70%’^ 
de  1929-1931  inclus  elle  a  été  de  5,86  %.  En  totalité,  59  morts  sur 
traités,  c’est  à-dire  un  coefficient  de  9,27  %. 
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Il  faut  avouer  que  vu  la  gravité  delà  maladie,  nous  n’avons  pas  choisi 
cas. 

Avec  des  soins  spéciaux,  on  peut  inipaluder  au  point  de  vue  thérapeu- 
4Ue,  tous  les  malades  réclamant  ce  traitement,  quels  que  soient  leur  âge, 
étape  clinique  et  leurs  lésions  viscérales. 

Sclérose  latérale  amyotrophique  associée  à  une  trichinose  latente, 

par  MM.  D.  Pauliân  et  T.  Paunesco  (Bucarest). 

sclérose  latérale  amyotrophique,  nous  avons  trouvé, 
^'eiorsdune  leptoméningite  syphilitique,  des  lésions  des  muscles  des 
mains  : 

_  I  jg  5^^  a„j.^  amenée  dans  notre  seiA  iee 

'^janvier  1 9.31 .  en  état  de  démence  incipiens.  Désorientée,  uéfjativiste,  et  présentant 


1.  — ■  Aspect  iteB  mnins,  Atrojitiic  de  ta  région  tiicnar  cl  liypnliicnor. 


^  'lélirp 


aliuliiti(  11.  elle  ne  peut  pas  nous  donner  de  renseiç'iiemcnts  sur  ses  anlé- 
oiit  A,!'  ‘  '‘aies  ||,g  hiidoiriiptes  dans  le  satifi  et  dans  le  litptide  eéplialo-rae.Intlien 

““'-'alité  pupillaire,  trauclie  droite  ;  rio-idité  seirmenlaire,  tniire  des  deuv 
{iig^  ,.  (mains)  aice  atro|)liie  des  réfrions  tliénar,  liypidliéiiar  id  di'S  iid.erossen.x 
Itéfl  .  '  0“  extension.  .Sifriie  de  Italiinski  à  droite. 

•■'aups  “‘'“'"-lendineiix  exaf;érés  do  deux  cotés,  aux  membres  supérieurs  et  inl'é- 
’  ‘‘a  l'eflexes  eutaiiés  diminués. 


MOo 
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*,  scclion  longitiMliiinlc,  cliisle  de  trichine,  myosite. 


Trichinose,  myosite. 
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Aiii'iiii  ti'oiililc  Ui‘  l;i  spnsibilili';. 

Les  li'^ioris  :i nntdinii-jiiil  liobjfjiques  cnnsislnient  en  ; 

A  s|icct  idrni'.l prisl  ii[üo  de  la  moelle  au  de  vue  anatumo-pal  hoI<irïif[ue  (fil?-  2!- 

I'’ilires  miisculairi'H  atrophiées,  avec  la  striation  lonf^itudinale  cd  I rausversalc  corn- 
j)lèteiueul  (ui  parliellenienl  disparue. 

Les  noyaux  du  sarcolome  très  proliférés,  ayant  l’aspect  bacilliforme  ou  monilil’o'’’’’® 
el  a\  (‘e  la  (•hr(]matine  oranuleuse.  Très  rarement  des  noyaux  axiaux  vésiculpnx 
.[uehpies  fibres  (fif;.  3). 

Eu  [relierai,  le  sarcolème  n’e.st  pas  épaissi,  .\ucuno  autre  lésion  musculaire  ou  inn 
tralive  dilTuse. 

Sur  quelques  champs  on  observe  des  formations  élipsoïdales,  parfois  avec  les  extr^ 
iiiilés  pointues  et  ayant  l’aspect  d’une  substance  collatrène  amorphe. 

Les  formations  ne  sont  pas  enclavées  dans  réjiaissour  de  la  fibre  muscnlairc,  ih®'® 
à  leur  périphérie  (fijr.  4). 

Les  uiii’s  ont  l’aspect  kystique,  et  firésentent  une  cavilé  ceniralc  contenant  un  cor 
don  lordu  dans  plusieui’s  sons,  rap|ielant  l’aspect  it’uu  kyste  de  trichine  avec  la  larve 
l'iulérieur.  Ouelques  kystes  sont  bourrés  do  lymphocytes,  d’autres  sont  cniourés  d® 
petits  nodules  iiifill ral ifs  au  niveau  de  deux  pèles. 

Sur  des  pi'éparal  ions  cidorées  à  l’hémaluu,  la  [laroi du  kyste  aiqiaraîl  colorée  enld®" 
foncé,  fait  i[ui  confirme  la  calcification  du  lissu  collagène  res|)eclif  (fie.  5). 

t'ait  important  à  sifrualer,  la  malade  pendant  sa  vie  ne  s’est  jamais  plainio  d  UB 
Irouble  musculaire  syniptomati([ue  de  trichinose. 


Gonsidél'ation  sur  les  résultats  éloignés  de  la  chirurgie  et  de  laT®' 
diothérapie  des  tunaeurs  cérébrales,  [uir  .M.  Lori.s  ('.tihistopH® 
(de  Liéoo). 

A  la  séance  dti  3  mars  1932,  MM.  Roussy,  Rollack  et  Pagès  ont  présent® 
la  très  reniarcjuable  observation  d’un  cas  de  nanisme  hypopliysaire, 
une  tumeur  de  la.  poche  de  Ratke,  et  amélioré  parla  radiothérapie. 
la  vérité,  l’amélioration  nettement  objective  constatéechez  cette  malade  s® 
limite  à  un  agrandissement  du  champ  visuel  temporal  dans  sa  partie  le* 
rieure,  amélioration  constatée  en  juillet  1929  après  un  traitement  coB' 

mencé  en  décembre  1928.  Cette  légère  amélioration  s’est  maintenue  jB®^ 

qu'à  [rrésent,  mais  sans  s’étendre  dans  la  partie  haute  du  champ 
(D®  Pagès,  1(5  janvier  1932).  Les  signes  de  nanisme  et  d’infantilisme  p®' 
sistent  :  la  croissance  de  la  jeune  fille  est  très  fortement  retardée. 

[>es  auteurs  de  cette  présentation  soulignent  la  valeur  de  cette 
amélioration  et  de  son  maintien  au  bout  de  3  ans...  Ils  en  con  cluent  qj® 
la  résistance  aux  rayons  X  ou  au  radium  des  tumeurs  malpighiennes  ^ 
la  poche  de  Ratke  peut  être  mise  en  doute  et  que  leur  cas  est  à  ce  p®' 
de  vue  assez  démonstratif. 

J’espère  ([ue  M.  Roussy  et  ses  collahorateurs  me  pardonneront  de 
quehpie  peu  sceptique  quant  à  la  réalilé  de  l’action  thérapeutique  ® 
Rayons  X  en  l’occurrence.  11  est  en  effet  des  cas  où  l’arrêt  apparent  n 
signes  pathologi([ues  peut  donner  lieu  à  des  illusions  ihérapeiiliq'' 
dont  seul  un  avenir  éloigne  vient  montrer  l'inanité.  C’est  un  cas  de  ce  geB'' 
que  je  voudrais  vous  conter  aujourd’hui. 


■S/i.l.YC/i  DU  -Z 


■/.V  J'.l3-2 


1  -10' t 


,**  ®  tl’une  0, niant,  ànée  de  Ivi  ans  1  /i,  que  je  \ 
''«er  1923.  Le  ,,01-0  et  la  mère  ôtaient  en  bnnne  san 
WWe  et  normaux,  le  tlernier  seulement  était  mort  à 
Paille  mabnie  était  la  3“  de  la  famiile,  elle  était 
ent  personnel  iiin-nti<  nuit  i*i)ugeole 


l)Our  la  première  fois  le  13  fé- 
Ils  avaient  eu  7  eid'ants  nés  à 
mois  d’nne  maUniii'  inl'eelieuse. 
e  à  terme  el  n'avait  aucun  anté- 
L'alTeclion,  iiour  laipielle  un  me  l’a- 
:  l'enl'aid  ne  voyait  |)as  bien  au  tableau  de  l'école  ;  on 
1  oculiste  (jui  avait  prescrit,  en  juillel  lli'22,  le  port  de  lu- 


personnel,  liornus  n 
se  résumait  ai 

^'fiUes.  Le  11  décenilire  l'.r22,  l'eid'aid.  s'était  alitée,  souffrant  de  céplialaloie  intense,  par 
ssèes  d’une  durée  de  o  à  1(1  minutes,  séparées  jiar  des  interv  alles  d'accalmie  d’une 
6  a  une  demi-lienre  à  i  heure.  Le  7  (iécembre  apiiarurent  des  voinissemenls  en  jet, 
une  grand(!  crise  convulsive  {fénérulisée,  précédée  d’une  aura  accompairnée  de  perle 
®  6.nn„uoarice  passaerore.  sans  émission  d'urine,  sans  morsure  de  la  lançue  et  sans 
P^>'ulyli<iue.  Le  2(1  décembre,  l’enfant  était  totalement  incajiable  de  se  diri- 
j  vue  avait  baissé.  On  consulta  à  Liège  un  autre  oculiste,  qui  mda  une  papille 

s  ase  bilatérale.  Le  2  décembre  1922,  le  médecin  traitant  lit  u 
'Ï'J'  amena  e 


e  ponction  lombaii 
quehpies  heures  la  ilisparilion  de  tous  les  symptômes  d’hypertension. 


^acuité  visueiie  se  releva  très  ra|iidement  iiour  atteindre  le  degré  auquel  elle  s’était 
J  "  *•— U,,  depuis  lors.  La  taille  était  cie  1  m.  2S.  Le  poids  de  41  kg.  linil.  Il  existait  un 
Su  adiposo-génitnl  manifeste  ;  ]ias  do  poils  aux  aisselles,  jias  le  moindre  duvet 

e  corps,  le,  mont  de  N'ènus  épais  ut  adipeux,  seins  de  graisse. 

’ludedes  nerfs  crâniens  ne  montrait  absolument  aucun  signe  anormal.  L’examen 
au  profonds  et  superliciels  était  normal.  Ou  côté  du  symiialhique  un  examen 

U  ne  montrait  que  de  la  transpiration  abondante  des  mains.  11  n'existait  aucun 
tif  *’^'^**^  cérébelleuse.  L’examen  des  urines  ne  révélait  rien  d’anormal.  Les  iquan- 

1923  ab.servées  pendant  le  séjour  de  cette  eid'ant  ilans  notre  service  en  février 

et  cl’- successivement  4ll(l,  41(1,  420,  bon,  C.bü  gr.  ;  l’examen  m;çrosciqii(|ue 
rnique  des  urines  ne  moidrait  la  iirésoncc  d’aucun  élément  palhologiiiue. 
t^^^UcMédesy 


s  yeux,  un  examen  oculaire  fouillé,  jiratiiiué  par  .\L  le  1”'  W'eckers,  1 
blale^  ^  Penfant  compte  les  doigts  à 
''«'hes  SC 


),  les  membranes  3U])erlicielles  sont  nor- 
tement  décolorée,  à  conlour.s  dilïus  ;  les 
«U6  °  ***^'^*^  légèrement  dilalées,  mais  non  lomenteu.scs,  et  les  artères,  de  calibre  dimi- 
Cq  ’ *'*’'*'  6n  ])artiu  mascpiées  par  un  léger  <edème  du  centre  de  la  papille.  Le  reste  du 
^  l’onl  est  normal. 

\Y  ■  les  constatations  sont  idenliipies  à  celles  faites  ô  l’mil  droit.  La  réaction  de 
Pressi  négative  dans  le  sang.  Une  ponction  londjairo  montre  nn  liipiide  sous 

Mental"'  nim.  de  mercure,  an  manomètre  de  (llaude,  eu  position  strietemenl  hori- 
qyjl  L’examen  do  ce  liciuide  montre  ([ue  sa  teneur  on  albumine  est  normale  et 
que  2  éléments  par  mm”.  Les  c/iamp.v  ei.sm’/i'  sont  normonæ  tant  jiour  le  blanc 

été  couleurs  et  nous  jugeons  inutiles  de  reproduire  ici  les  schémas  qui  ont 

L>t**  lu  plus  grande  ininutie. 

Ulalo  ^  ■’U'liographique  du  crâne  ne  montre  pas  de  déformation  rie  la  selle  lurciipie, 
uttiré  '  ctude  soignée  des  clichés,  et  bien  i]ue  le  syndrome  adiposo-génilal  eût 

clque  ullcntion  immédiatement  do  ce  côté.  Il  existait  au-dessus  de  la  selle  tur- 

pau  tache,  ([ui  (lassait  pour  suspecte,  mais  que  des  examens  répétés  ne  permirent 
obte  •  t**’^®l66r,  ni  même  d’allirmer  avec  certiinde.  lillérieuremenl  cependanl  on  a  pu 
licati  ®^6ellenls  clichés  ipie  je  vous  montre  ici,  et  où  se  voient  nettemeid,  les  calci- 
j^  ‘uns  suprasellaires  classnpies  des  poches  de  Hatke. 

(le  fut  présentée  à  la  séance  du  14  mars  1923  de  la  soeiété  médico-chirurgicale 

(le  la  1®  ‘liagnostie,  fut  di.sculé  longuemenl  pour  conclure  à  une  lumeur  pndjable 

pQfj' .  de  Halke  malgré  l'absence  d’hémianopsie  bitemjmrale  el  la  présence,  à 

très  P"Pill®  <1®  slust  '  que  les  travaux  de  Cushing  nous  avaient  montrée  èlre 

rapiq  ®  *luns  les  cranio-phai  ingiomes.  ,1e  concluais  néanmoins,  en  raison  de  la  baisse 
tiqua  ***  nécessité  d'une  exploration  chirurgicale  de  la  région  chiasma- 


Le  17 


Plars  1923,je  lis  une  ponction  lombaire  qui  donna  un  liquide  hyperlendu  ci 
"svue  neuhoi,ogiqub.  —  t.  i,  n°  ü,  juin  1932.  iSJ 
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l.i'iiiiiil,  r>4  1  pal-  iiim^,  c.e  «[ui  élail.  fdi-iiiplli'inciil  en  iipposilioii  avec  la  P®®*' 

lion  pi-éeédeninieiit  faite  au  service  d’ophtalmiiluaie.  Malj'i-e  smi  pâme  àjic,  cette  en 
faut  fut  opéréi‘  lc‘  '40  mars  I'.1'43  à  l’aiieslliésie  locale  :  la  pai'faite  ndlaboration  de  cet  e 
jeune  enfani  permit  de  tailler  un  volet  froubj-pariélal  frauelie  à  base  temporale.  Üa® 
ponction  fui  prali(iu^e  dans  le  lobe  frontal  droit  sans  renconi  l’er  de  tumeur.  Par  contre, 
on  lil  une  poio'lion  dans  le  ventricule  latéral  frauclie  d'oi'i  l'on  retira  10  CC.  de  iMïui^® 
eépbalo-raebidien  dans  le  bul.  de  décomprimer  la  reirion.  I.a  dure-mere  fut  ouverte; 
lobe  frontal  iranebe  soulevé  lentement  sur  un  eearteur  malleabli'  éclairant;  le.s  {jrosses 
MÙnes,  ([iii  s'enoaireaient  ilans  la  scissure  de  Sylvins,  pmiudent  malenc.ontreuserne 
le  idiarnp  vers  la  oauche.  Tne  des  iietites  bramdies  de  ces  veines  nécessita  mêmen 
lamponnemeid  assez  prolonp-é.  .Néanmoins,  après  assèe.liemen  I  delà  réfjion,  il  fut  P®®" 
silde  de  soule\  er  le  lobe  frontal  jusiiu’an  ehiasma  des  nerfs  oplniues  :  dans  leur  ang 
antérieur,  rien  d'anormal.  Sur  le  ehiasma  Ini-meine  on  put  constater  la  présenc® 
d'adhérenres  avec  le  planrdier  du  Ib'  venlrienle.  adlierenres  ([iie  I  on  déchira  progrc®** 
veinent  an  tampon  mouillé  :  eliaqne  bulle  laissail  éebap)ier  de  petites  ([uantites 
liiiuide  eéphalo-i'aehidien.  Le  diaffnostie,  d'araelmoïdi 1 1‘  enkystée  s’im]>osait  donÇ- 
.l'élais  oppenilaiil.  parlisan  de  eontinuer  l’exploralion,  ]ii‘i'snadé  qu’une  tumeur  c 
aiinoneée  par  ees  adhérences.  L’enfant  à  ce  inoineni  perdil  eonnai.ssance  ;  malgr® 
persistance  d  une  excellente  pression  de  14-7  au  Paidion,  l’opéraipur  décida  de  sursc® 
a  toute  exploralioii  plus  apiirofondie.  t.a  dure-mère  lui  siiluréii  et  le  volet  remis  ^ 
place  sans  laisser  à  sa  base  de  compression  teniporole  iinporlanle.  Seul  un  petite 
lice  de  trépan,  légèrement  aqrandi  à  la  pinee-gouoc.  permit  nllérieiirement  de  sof 
x  elller  l’hypertension  ou  riiypotcnsion  cérébrale.  Les  suites  npératinrps  furent  3'’^ 
pies  et  quasi  rniraeuleuses.  L’enfant  guérit  par  I inlenlion.  la  vision  s’améliors 
lae.on  saisissanle  et  ((ue.lqucs  mois  après  on  eonslatail  la  disparilion  de  la  P®P  . 
stase;  la  récupération  de  la  vision  alla  jusqu’à  .ô  ài  aux  deux  yeux.  Les  eliamps  vis 
élaient  toujours  normaux. 

Nous  avons  en  l’occasion  de  suivre  iiltérionreiuent  cette  enfant  pendant 
années.  Pille  ipiilta  liienlôt  l’école  et  fut  employée  ilans  les  bureaux  d’une  fabriciuc^^, 
eliocolat.  Llle  se  lit  rernaripier  par  la  précocité  de  son  intelligence  au  jioinl  <1**®® 
conhail  Ireqiieinment  des  besognes  peu  en  rapport  avec  son  âge.  Aueiine  müdi  ^ 
tioii  dans  son  habitus  ne  frappait  l’observateur,  la  taille  restait  jielito,  l’aspect 
so-génital,  mais  l’enfant  grandissait  néanmoins  lentement.  L’acuité  visuelle  '’®®  . 
favorable  et. aucun  phénomène  mmrologiqiic  ne  fut  signalé  jusqu’en  juin  l‘.l®P. 

.si.dc  xur  rciti'  dalc  :  ppiidaiil  d  ans  et  3  moix,  à  la  suitf  d'iuic  inli'rrenluin  (pii 

(neiil  dclaclK’  (pichpicx  pelilex  adhi’rrncex,  txnix  eûmes  l' imprexsiai)  (pie  la  jeune  tnd 

l'iilil  (juérie  de  hinl  phi’iKimène  neuruldiiiipic.  ç 

Pin  juin  Ibk’li,  une  céphalée  anormale  se  présenta  en  même  lenijis  qu’une  tend 
invincibli'  à  la  somnolence.  L’acuité  visuelle  semblail  avoir  baissé,  mais  la  puissance  ^ 
lixalion  de  l'idlention  de  l’enfant  était  en  Ici  fléchissement  ipi’il  élait  impossil'le 
lenir  des  cliainps  nIsucIs  jiréeis.  L’enfant  fui  hospitalisée,  à  ma  demande,  au  c® 
ne  urologique  de  Bruxelles,  où  mou  ami  le  ])'■  Larnidle  voulut  hien  la  conserver  pe® 
plusieurs  niids  en  nbscrvalion  minutieuse.  ^5 

.\  la  date  ilu  7  août  l'J'ili,  le  U'  Lamelle  rédigea  l’idiservalion  ci-dessous  :  «  AU 
de  l’observulioii  à  la  clinique,  on  a  observé  une  coiitinuidle  instabilité  de  l’enfant 
les  moments  où  elle  ne  dort  pas.  Pille  ne  [leut  lilléralemcut  tenir  en  |il!ice  ;  remue 
cl  jambes,  fait  des  grimaces,  mange  salement,  enlève  la  nourriture  de  la  bouche, 1*  ^ 
sur  la  table  et  la  reprend  ensuite.  Abandonnée  à  elle-même  elle  s’endort.  Placée 
lerrasse.  elle  rentre  immédiatement  dans  sa  chambre,  se  déshabille  et  sc  remet  U'*. 

L’enfant  est  de  petite  taille,  grasse,  avec  une  adiiiosilé  qui  intéresse  surtout  la  poi 
le  ventre,  le  pubis  et  le  dessous  dos  aiselles  ;  les  cheveux  ou  les  ongles  sont  norm 
La  dentilion  ne  présente  rien  d’anormal.  Pas  d'anomalie  du  sqneletlc,  des  meinhr 

.Abandonnée  à  elle-mcme,  eoucliéi'  on  deboni .  l'enfant  est  d'une  instabilité  c®®^ 
nnelle  qui  rappelle  rinstabililé  de  la  eliorée.  Les  nionveineni s  iiitéresseiil  pnrlicU  ‘ 
ment  les  mains  et  les  doigts,  peut-être  un  peu  plus  à  droite. 


SÉAycii  DU  2  JUIN  l'.œ 


[1  aspect  a 


il  le,  présente  un 
e  peut  l’obtenir. 


ic  proloiiîre,  les 


laiit  elle  exprime 


'Pendant  tout  l’examen,  l’enfant 
peu  l’instabilité  -rineheuse  il’une  enfant  qui  a  besoii 
reste  imlifférenle  à  ce  qui  se  passe  autour  d’elle 
«'■«eut,  cependant  elle  les  comprend  et  sur  interpell 
questions  :  pemlanl  réprenve  de  l’immobilisation  l’en, 

"»obilisation  absolue  ;  au  début  ce  sont  dq  ,,etites  seeo 
petits  mouvements  d’écartement  des  .loipds.  A  mesu 
"'uuvemonts  deviennent  plus  amples  ;  au  bout  d’um 
‘  ‘uunobilité.  La  parole  est  lente  et  pâteuse,  comme  c, 

“«“S  de  la  couve, -.salion  la  ,nala,le  salive  parfois  lé, 
fid^èlement  et  assez  facilement  sa  pensée, 
lut  ^  reste  de  l’examen  .somati(juc  ne  montrait  absolument  aucun  signe  intéressant  l’évo- 
Cell^  par  une  tendance  à  la  somnolence  et  l’apparition  de  la  conscience, 

e  enfant  devint  malpropre,  se  désintéressant  totalement  de  la  %’ie  qui  l’entourait 
unt  toute  réaction  affective. 

en  1  *  'Succomba  le  17  octobre  l!)‘.i(i:  l’autopsie  fut  faite  par  le  Laruelle;  nous  vous 
donnons  ci-dessous  le  protocole. 

Çpotocole  d'autopsie. 

Enlèvement  le  ip  octobre  19211. 

^  dure-mère  a.lbèi’c 
épan'^'^™®  araclinoïdien 
Part’  région  conserve  un  aspect  d’hyperhémie  plus  accentuée  dans  les  autn 

Pas^  cei'veau.  ,\  la  base,  un  peu  d’ahérences  au  niveau  rlu  chiasma. 

''èoio*  ®°di[ications  microscopiques  extérieures  des  lobesfrontaux,  en  particulier  de 
"to»*  “■'bituires.  Peut-être  un  peu  moins  de  sérosité  dans  le  lobe  frontal  droit. 

’  P®rfs  (q,li,jues  paraissaient  engainés  dans  une  membrane  blanchàti’e,  fibreus, 
aspect  et  consistance  do  la  dure-mère,  paraissant  être  laparoid’une  poche  fluc 


iveau  du  volet. 

X  hémisphères.  Le  liqui<l 


‘*yaut  as 

tuante. 


orrespondant  au  confluent  arachnoïdien 


re  le  néo  et  la  protubé 
a'dian  postérieur  ayani 


®biasma  ;  masse  néoplasique  occupant  tonie  la  loge  turcique  qu’elle 
de  n''  v’  formée  de  parties  solides  affleurant  sous  forme  de  taches  blanches  et 

Ig  liquides,  aspect  de  kyste  sous-arachnoïdien  jaunâtre  sablé  de  points  blancs  : 

d’une  un  conglomérat  semblable  â  un  fragment  degrappe  de  maïs,  du  volume 

grosse  noix.  L’ai'achnoïde  reste  tendue  en  arriére,  en 
'‘"'=6  ;  cette  par 
un  aspect  noi„, 

[■«s  nerfs  olfactifs  pa,-aissent  intacts. 

*  section  des  nerfs  oplhpies  apparaîl  aux  angles  de  la  parlie  antérieure  du  néo. 
U'U'ps'*^*^  Ufriïeo-fron.veer.s-o/e  jiassant  au  niveau  des  iiùles  lempoi-aux  et  intéressant  le 
lieur  un  peu  on  arrière  du  genou  ;  coujie  5a  de  Dejei  ine.  Le  piolongeinent  anlé- 

®nléo  '■U'ueur  apparaît  tout  d’abord  .sous  la  forme  d’une  masse  gélatineuse  encap- 

pni’l-io  interne  et  infôrieui'O  du  ventiicule  latéral  en  s’appuyant  au 
dlanl  '  PU'-'ho  est  remplie  d’une  masse  d’une  couleur  ambrée,  la  parlie  inférieure 
de  cgt?®'^'^bèe  par  un  coissant  de,  couleur  jaune  canari  et  pluso|)aquo.  Sous  le  planche 
niédi  ®  lU’emièi-e  iioche  s’en  trouve  une  2»  ([ui  occupe  la  partie  située  entre  la  ligm' 
mUf.®”®  *’.\  des  noyaux  centraux.  Cette  poche  est  occui)ée  par  ta  im'mc  substance 

situ^g®**^'^-  e>isi«Jnble  cette  formation  kysthpie  biloculaii-e  occupe  la  région 

®hen  (Jig'^*'®  ‘loyaux  gris  centi-aux  et  la  ligne  médiane,  atteignant  à  peu  prés  le.  plan- 

'"'bill-  dans  la  loge  inférieure  montre  qu’elle  s’étend  d’avant  en  ariàère 
Ig  de  plus  de  4  cm.,  le  pôle  antéi-ieur  de  celte  cavité  venant  s’impiàmer  sur 

agr.j  .®  '“dérieure  du  lobe  frontal  sous  le  venli’icule.  latéi’al.  Le  ventricule  laléi'al  est 
„..  .  ‘  dans  sa  corne  frontale  et  a  des  dimensions  doubles  <ravant  en  arrière  et  est 

sons  transversal.  La  poche  kystique  est  nettement  limitée  par  une, 
-  ..mtenu  muqueux  se  détache  facilement  après  sa  coagulation,  dette 
Su  “  i’èlaslicité  et  la  consistance  de  lu  mombi’i 

même  c, 


Ski'tout 

'èenib, 

'bembi 


‘Pane  , 


>ul  le  c 


i  droite  de  1 


i  situation  syiné- 


sociiirii  DE  MEimoi.oc.iE  de  j'Auis 

l.l■i(Hl(■  i'i  (.'(‘llo  (le  lii  IdgeUe  iiilÏM-iciii'C  du  UysU'  iiu  eluiKoiiiieiticnl.  Lcuiiflucido,  (jui 
indi.iuec  une  exieusi.ui  du  kysl(‘  de  l’uul.-e  .i.-.U!  de  lu  lieue  uuMliuiie.  l.u  cavité  vent  ' 
C.uluii'e  S()ud('T  U  |•|^\sl('■l•ulU(Ml•e  |iui  uiL  jdiis  loii;<u((  à  euuclie  ([u’à  droite.  Sur  cette  CO  I 
u|)|(uruit  ('•eulenud  1((  reldideiueid  du  septuiu  vers  lu  {'uucli((  dû  ù  lu  fujusséc  du  n 
idusiiie  droit  (dishjeulicju).  .  P 

Sur  e(d,te  coupe  pussuiit  ù  un  demi-cciitiniotre  (ui  arriijre  et  rusuuL  le  burdautor 
du  (diiusiuu,  englobé  dans  lu  luuieur  byiioidiysuire,  lu  l’oriu:di(ui  ué((idusifiue  apP»'’®^ 
avec  ruspect  de  deux  i)oclie.s  Uystifjucs  symétri(iueiaent  siLuée.s  d((  c.biuiue  eu 
sepluiu  Miédiuil. 


l.u  coupe  suiviinte  verlie.o-truusvcrsule  passe  eu  arrière  au  milieu  de  lu  foi'ina^’''' ’ 
coupant  trunsversiibuueul ,  ù  peu  prè.s  pur  le  milieu,  lu  l'ormution  uéoplusiiiue  j 

,\u  cours  de  lu  section  le  coidcuu  est  arrêté  pur  une  musse  calcaire,  dure,  qu’il  n’enb> 
pas  (d,  (pii  cric  sous  le  couteau.  .\  ce  niveau,  lu  lésion  se  présente  sous  lu  l'orineded^^^ 
poclies  symétri(piement  situées  de  e.luniue  côté  de  lu  ligne  médiane,  lu  guuclie 
pur  une  cloison.  I.e  seplnni  lueidum  et,  uppuremmcnl,  toute  lu  cavité  du  3"  ventn®  ^ 
sontoccupés  pur  une  musse  cale, aire  ayant  lu  l'orme  (runepyrumi(lc,dont  lu  buse. este 
lilnée  par  lu  partie  liypopliysuire  et  inl'nndibuliurc,  et  dont  la  pointe  est  logée  ^ 
ebiison  médiane.  Les  deux  cavités  se,  termimuit  en  arrière  et  le  fond  semble  const* 
par  lu  substanc((  blanclie  des  capsules.  Sur  cette  couiie,  comme  sur  les  ]irécédonteSj 
conslate  ([ue  les  noyaux  gris  centraux  sont  refoulés  et  (uunmo  tassés  vers  le  haut 
les  c.ùlés,  mais  ne  soni  pus  ù  proprement  jiurler  détruits,  pus  jilus  (pie  les  voiesde 
duclion.  l.u  paroi  de  cid.te  vaste  poche  semble,  être  formée  par  une  sorte  de  ineniD 
élusli(pie.  Iiunslucide,  de  luible  épaisseur,  se  détachant  facilement  du  tissu  nerveuX 
m'iiie  U  certains  endroits.  Les  ventricules  latéraux  sont  libres  et  simplement 
vidiime  pur  une  suite  de  relonlemenls  de  leurs  cavités  des  noyaux  centraux.  L®® 
trous  de  .Monro  semblent  inexislunis. 
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es  coiipesdii  cerveau,  que  je  vous  fais  passer,  vous  inonlreroul  l’énorme 
^  éveloppeineiit  inlracérébral  de  cette  tumeur  de  la  poche  de  Ratke, 
•etoulant  les  noj’aux  gris  dans  les  ventricules  latéraux  qui  ont  presque 
complètement  disparu. 

En  UKSUMiî,  il  s’agit  donc  d’une  enfant  adiposo-génitalc  présen- 
‘0  Un  syndrome  atypique  de  papille  de  stase  et  sans  hémianopsie 
^itcmpo,..,]ç^  faisant  penser  à  une  tumeur  de  la  poche  de  Ratke. 

exploration  chirurgicale  ne  permet  pas  d’atteindre  la  poche  et  d’en 
oxUrper  un  fragment,  ni  même  d’en  reconnaître  la  présence:  elle  se  home 
**  C''‘'cuer  quelques  petites  logettes  d’arachnoïdite.  A  la  suite  de  celte  in- 
'yention,  l’enfant  mène  une  existence  ahsolumenl  normale,  sans  le 
Joindre  signe  ncurologicjue  pendant  3  ans  et  3  mois.  A  ce  moment,  ré- 
et  mort  rapide. 

Eautopsic  démontre  la  présence  d’une  formidahlc  lumcurayant  envahi 
Presque  un  tiers  de  la  hoîle  crânienne. 

^  me  paraît  ([ue  rohscrvalion  que  je  viens  de  vous  résumer  se  passe 
c  tout  commentaire.  Il  est  hien  évident  ([ue,  si  après  l'exploration  chi- 
^^'^cgicale  insullisanle,  nous  avions  fait  irradier  le  cerveau  de  notrejeune 
Patiente,  nous  n’aurions  pas  manqué  d’être,  comme  M.  Roussy  et  ses 
^oorateurs,  émerveillés  des  résultats  obtenus.  Nous  aurions  à  celle 
epoque  aussi  allrihné  aux  Rayons  X  uneaclion  sur  les  adamanlinoines, 
Action  qu’une  autopsie  tardive  nous  aurait  montrée  hien  illusoire... 

me  paraît  donc  que  la  plus  extrême  prudence  doit  être  observée 
1  appréciation  des  résultats  thérapeutiques  soit  neuro-chirurgicaux, 
*  •’adiolhérapiques,  lorscpi’il  s’agit  de  tumeur  cérébrale  non  vcrifiée. 

c  Voudrais  insister  en  versant  ans  débats  une  autre  observation,  peut- 
cc  plus  Irouhlanle  encore. 


î*  ®  agit  d’uiip  jounn  Mlle  de  1(1  ans  1  ji  (jiie  j’ai  eu  t’accasiiin  d’opérer  en  juin  11123  et 
®ucoro  à  riieuro  actuelle  en  parfait  élat  d(^  santé.  L’histoire  inérile  d'èiro 
®  en  raison,  je  pense,  du  nondu'O  d’années  écoulé  <le|iuis  cette  iuter'vention. 

Lucienne,  âgée  de  1(1  ans  1  /2,  nous  est  préseid.ée  pour  la  première  fois  le  17  mai 
ge  1  '  antéc.édent  liérédd.aire  <ligne  d  etia-  note,  h.lle  a  emd.raeté  la  rou- 

^  ®  c  dans  l'enl'ance-  Llle  a  été.  réglée  à  11  ans  pour  la  première  lois  et  a  loujourseu 
^®puis  lors  (les  numstruations  normales.  Kilo  aurait,  ver.»  l’àge  de  I  I  ans,  fait  nue  poussée 
lypcrlhyroïiiie  avec  légère  exopld.almie,  tachycardie,  etc..  Il  ne  persiste  lors  do  mdro 
aucun  signe  de  cotte  affection. 

niai*  pour  hniuello  nous  sommes  consulté,  a  commencé  eu  seplemhro  t',122.  I.a 

te  1^*^®  nvait  de  très  vi(d(mts  maux  de  tc'de,  .'u^comiiagués  de  vomissements  en  jet.  I.'af- 
les  '^'‘''■''ngiiée  .Migraine  avad,  etc  traitée  |iar  les  médicalioiis  liahiluelle.s.  Lependanl 
^^'^/"‘^•'’emonls  augmentaient  de  Iréiiuence,  se  présentaient  3  à  1  fois  par  semaine 
lor  ’hiivis  de  diplo|)ie.  Le  malade  rc;seulail  do  plus  des  seusatioiis  vertigineuses 

Llle  ^'‘’'*hdo.s  [loussées  de  céphalées,  elle  avait  l’impression  de  tourner  sur  elle-même, 
do  '*'"ublos  sensitifs  objectifs  ni  do  troubles  de  langage,  elle  se  iilaignait 

eiig  ®“''|’"“'iits  dans  les  bras,  spécialement  à  droite.  Linq  somaines  avant  notre  examen, 
acco'*''“‘*'  !?''iii'de  crise  épileidiforme,  sans  aura  et  sans  signal-sympLùmc, 

A  i,  <lo  vomis.semeiU,  en  jet  et  suivie  d’anarlbrie  complète  pendant  3  à  1  heures. 

Phé'^  malade  avait  maigri  assez,  (amsidérablement.  .\  la  suite  des 

donuA*^'',"  'lue  nous  venons  do  signaler,  une  ponction  lombaire  a  élé  praliiiuée.  Llle  a 
d’aprf.s  les  renseignemenis  ([ui  nous  oiil  été  eommuniiiués  par  le  médecin 
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IriilUiiL,  1111  liqiiiile  U'i'is  liy)i(‘rU'iiilii,  iiiiiis  iioriiiul  lui  |iinnL  de  vue  cellules,  albuinin*i 
^diiliulino,  sucre,  Wiisserm  uni.  Oiiel(|uus  jiiurs  aviiiil.  iiiilre  e\iiiueii,  lu  in  ilade  aval 
élé  vue  pur  M.  Wee.liers,  prul'esseur  île  r.liiiiipie  opIilalmiiliiHiiiue  ù  P l 'iiiversilé de Liég®’ 
ipii  iivail  aillé  une  ilipliipie  liiiiniiiiyiae  avec  niaxiinuiii  flans  le  refrard  à  jjauche  uo® 
ilipliipie  en  liuiiLeur  dans  le  ref'ard  eu  liaiil  el  ù  sjaiiclie.  Le  l’f  Weokers  avait  concla 
line  parésie  (lu  pelil  uhlitjue  de  l'œil  i/aaelie  cl  une  parésie  du  (Irait  cxlcnw  de  l'œil 
Il  exisluil  une  pupille  tic  sUnc.  bilatérale  snrliiuL  inarijuée  ù  f'uuclie. 

I.’exanien  neurulngiipie  iiraliipié  ù  iniintes  reprises  ii’avail  juniuis  fnurni  design® 
idijecUr  permellanl  avec  eerliliide  une  localisalioii  vértéljriilo.  Les  réflexes  étaient  exa- 
tîérés  des  deux  nùlés,  le  siene  de  l’nrlcil  était  on  tlexiiiri  à  limite,  mais  sa  réponse  étal 
douteuse  à  gauclie.  Il  n’existait  aucun  signe  do  la  série  cérélielleuse.  Toutes  les  épreuv  ^ 
étaient  parfaitement  exécutées.  Il  n’exislail  pas  de  déviuliim  de  lu  murclie,  même 
yeux  |■erlnés.  Cependant,  au  cours  il’uii  de  mes  examens,  il  in’iivail  iiaru  ipie  l’épren  ^ 
de  Huijinski-Weill  était  positive  avec  une  déviation  légère  vers  la  droite.  L’examen  S 
logiipie  tant  du  lifpndo  céplialo-ractndien  que  lin  sai 

L'n  nouvel  examen  oculaire  conlirme  la  papille  d 
\T  et  du  III  ù  gauche. 

lin  e.xainon  des  sinus  el  des  lubyrintlies,  pratiqué  par 
rensoignement,  pas  plus  que  les  radiographies  du  c 


g  était  négatif  a 


,  point  de  vu® 

e  stase  hihitcrale  et  la  parésié  dn 

r  le  I)!  DrossaiT,  ne  fournit  aucun 
ine,  de  face  et  de  ]irolil. 

lin  résumé  dane  :  [lapille  de  stase  diagnostiquée  definis  siqilombro  l'.éîk’.,  grosse  hyP® 
tension,  crise  ofiileiitique  suivie  d’aphasie  complète  peiidaiit  4  heures.  Les  seules  co 
tutalions  objectives  no  permettent  pas  de  faire  un  diagnostic  de  localisation  ;  nouS;p®n^ 
sons  cependant  à  une  lésion  gauche  et  décidons  de  donner  à  la  malade  le  bénéfice  d 
exfiloralion  ciirlii  ale  sus-tentorielle  è  gauche.  Si  l’exfiloration  est  négative,  noUSCO  V 
Ions  refermer  le  crâne  el  faire  une  décompression  snbtemporale  droite  en  un 
tenqis.  Nous  nu  voulions  fias  exposer  la  malade  ù  la  hernie  cérébrale  que  l’on  COUS^ 
souvent  dans  les  décomiiressiims  subtemporales  gauches,  hernie  cérébrale  ijui  ® 
comfiagne  fréquemment  d’afihasie. 

,1’opérai  cette  m  dade  le  l'i  juin  l!r.i.’l  â  l’ancsthé.sie  locale  à  la  scurocaïne.  Un 
volet  fut  taillé  à  gauche,  an  trépan  de.  de  .Martel.  La  dure-mère  incisée  fiarallclemeh'^^®^ 
volet  permit  d’explorer  un  cerveau  qui  fiaraissait  en  tout  fioint  normal,  hormtf 
résistance  plus  grande  à  la  fialpaliou  vers  le  pli  courbe.  Des  ponctions  multiples lUr 
firatiffuée.s  à  la  canulede  Lushing,  verticalement  dans  le  lobe  frontal,  obliifueinent  d 
le  e.eiitre  du  cerveau,  puis  fiarallèlement  au  cortex  ve.rs  l’avant,  par  le  même  or 
lie  ponction,  liien  franoianal  ne  fut  découvert.  .\u  cours  de  toutes  ces  mancouvreS 
hernie  vérlébrale  s’installa  ;  nous  fîmes  alors  ù  deux  rcfirises  une  injection  intraveih 
Irès  lente,  à  raison  de  1  crue,  par  minute  de  10  cmc.  île  solution  à  .30  de  chlorhr®^^^ 
sodium.  Dette  injection  amena  un  vomissement,  bienliU  suivi  de  la  réduel  ion 
la  hernie  cérébrale.  La  dure-nière  fut  suturée  au  catgut,  hormis  un  petit  espace 
de  -1  cm.  et  large  de  I  cm.  vers  la  partie  fioslériuure  de  l’incision.  Celle-ci  fut  reCOUV 
d'une  membrane  animale  stérile.  La  galea  et  la  fiouu  furent  fermées  au  crin,  comlh®  ^ 
eoulume.  L’intervention  ne  fut  suivie  d’aucun  cluic  :  la  pression  sanguine  était  Oh 
de  ll-.â  au  Pachon  à  la  lin  de  l'intervention.  Les  suites  immédiates  fureid,  parfai 
la  malade  parle  et  l  it  sur  la  table  fiendant  le  fiansement.  Le  lendemain  afqiars*^ _ 


soninoleni 


c  des  vomissements  e 


e  ecchymose  palfiébrale. 


demain  s’installe  une  anaiThrie  complète,  mais  sans  alexic  ni  agraphie.  Le  ü''  jour 


.  suri®"' 

la  tel”' 

nale,  la  parole  est  revenue.  La  malade  sort  du  service  le  11“  jo”®’ 
refusant  foi’inellement  ù  la  flécoinprossion  droite,  que  nous  voulions  faire. 

.l’ai  eu  l'occasion  de  la  revoir  le  '23  novembre  111-33.  l..a  malade  n’avait  fdus  «U 
céphalée  ni  de  Mimissement  définis  son  iqiération,  pas  fdus  que  d’accès  de  dip*®” 
L’état  général  était  e.xcelicnt.  jj 

L’examen  montrait  une  disparition  ù  peu  prés  complète  de  la  stase  papillstr®’ 
volet  était  légèrement  soulevé. 

Par  contre  l’examen  neurologiifue,  pratiifué  à  ce  moment,  fiermit  de  mettre  eh 
denee  une  latéralisal ion  à  droite  pendant  la  marche  les  yeux  ouverts  ;  dans  l’épr® 
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i,^  l'L'viiiIlcin  il  droite  était  considérable.  Il  n’existait  pas  de  dysmétrio 

sdiadococinésie.  Il  nous  fut  impossible  d’avoir  de  ses  nouvelles  jieudant  de  noin- 
^feuses  années.  En  ocdobre  l'.dln,  soit  7  ans  après  l’intervention,  nous  eûmes  la  surprise 
apprendre  (ju’elle  avait  mené  une  existence  tout  à  fait  normale  depuis  l’opération, 
le  s’était  mariée  et  exerijait  la  [irofession  de  comptable  dans  un  grand  restaurant. 
J  demande  elle  se  jirésenta  le  9  octobre  1930  et  fut  soumise  à  un  examen  neuro¬ 

logique  approfondi.  11  ne  persistait  absolument  aucun  signe  neurologique  jiermettant 
®  soupçQjjjjgj.  atteinte  antérieure  du  cerveau. 

1-  examen  oculaire  donnait  : 

•  -D.  Tous  les  réflexes  sont  normaux,  le  fond  de  la  papille  est  pille,  les  vaisseaux  sont 
rniaux,  un  peu  grêles,  les  bords  sont  flous,  les  champs  visuels  minutieusement  étu- 
J  sont  normaux.  La  vision  est  de'ô/to  avec  une  correction  d  aslicmatisme. 

CO  est  absolument  identique  et  la  vision  est  égaiemeiil  de  5  /lü  avec 

ques  mouvements  oculaires  sont  normaux.  Un  examen  des  voies  labyrintbi- 

les  ^^*'***^^®  qu’il  existe  un  nystagmus  postrotatoire  très  nettement  prolongé  pour 
Cette  ''cstibulaires.  Les  radiographies  stéréoscopiques  du  crâne,  pratiquées  à 
époque,  montrent  que  le  videt  est  très  légèrement  soulevé  et  qu'il  n'existe  abso- 
ment  aucun  autre  signe  tumoral.  En  avril  1932,  la  situation  reste  identique  et  nor- 


de  ”  il  s’agit  donc  d’une  personne  qui  présentait  en  1923,  à  l’âge 

le  syndrome  d’hypertension  crânienne  s’étant  installé  assez 

^®^ntement  avec  vomissements  cérébraux,  parésie  du  III  et  du  IV,  papille 
^^ildtéralc.  Tous  ces  signes  commandaient  le  diagnostic  de  tumeur 
gauche;  une  exploration  minutieuse  ne  permet  de  décou- 
g  ni  d’arachnoïdite  enkystée  ni  de  tumeur  :  à  l’heure  actuelle,  soit 
®ns  après  l'intervention,  la  malade  que  nous  voyons  régulièrement  est 
n>  en  parfaite  santé,  et  exerce  sans  aucune  difficulté  la  profession  de 
^^inptable,  qui  lui  demande  un  travail  intellectuel  de  9  heures  du  matin 
J  ®nres  du  soir,  presque  sans  discontinuer, 
teu  néanmoins,  f(iiant  à  moi,  persuadé  que  cette  personne  est  por- 

j  d  Une  tumeur  cérébrale,  non  localisable,  dont  l'évolution  est  d’une 
extrême,  voire  même  arrêtée  depuis  un  certain  temps, 
g  ® 'Vous  laisse  à  penser  quel  succès  c’eût  été  pour  la  radiothérapie  si, 
notre  exploration  infructueuse,  nous  avions  cru  utile  de  donner  à  la 
clu  ■  ^  bénéfice  de  séances  d'irradiation  pénétrante.  Que  si  cette  con- 
p  ®ion  est  appliquée  à  la  radiothérapie  elle  est  également  applicable  à  la 

“^o-chirurgie. 

^  voici  deux  observations  qui  renforceront  ce  point  de  vue. 

fie ‘14  ans,  vint  me  1928;  elle  n’avait  aucun  anlé- 

Elle  .  Personnellement  elle  signalait  une  forte  anémie  à  l'àge  de  16  ans, 

réglée  assez  lard.  Elle  avait  eu  un  enfant  mort  suite  d’accoucliement 
Pouri  forceps.  Le  second  enfant  était  en  vie  et  tout  à  fait  normal.  L’affection, 

la  malade  venait  me  voir,  avait  débuté  2  ans  au]>aravant  par  de  violentes 
mo  “®®f*nqiagnées  de  crise  convulsive  avec  perte  de  connaissance,  il  n’y  avait 
fl®  la  l.angiie  ni  perle  des  urines.  Les  crises  s’étalent  raiiprochées  progressi- 
èté  s  •  *'***^'^  arriver  filialement  à  la  cadence  de  2  crises  par  semaine.  La  malade  avait 
phiji par  tontes  les  médications  et  avait  même  suivi  un  long  tr,aileiiie.nt  antisy- 
quij,  '^aiis  aueiiii  résultat  d'ailleurs.  Lette  malade  m'était  adressée  jiiir  le  !)>■  Walef, 
fasistè  l'i  jiiusigurs  crises  ;  celles-ci  débutaient  par  un  tremblemenl  du  liras 
La  ma^l’  ^‘'®"f'fl®fnt’>il  .iacUsoiiieiiqiiis’éteiidait  ensuiteà  toulelam  litiégauche  du  corps, 
ffie  perdait  connaissance  fréquemment,  mais  il  existait  aus.si  des  crises  au  cours 


Ilir, 
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(lcsi[U('ll('s  le  jücliSdiiisinc  oliiil,  IduI  à  fiiil  pui-,  iicrîiiiiipiidur  criiric  imosl,Ii6sie  gauche  à 
Ml  douleur,  mais  sans  iierle  do  (;ouriai,ssan('e.  1 1  v  avait  éjralemeiil,  déviat  ion  de  la  tête  e 
des  yeux  vers  la  gauidie.  Tous  les  examens  auxiiue.ls  nous  iiroe.édàmes  ne  nous  fourni' 
eenl.  aueim  reuseiimi.inoul  en  ilehors  de  riiype.rréflcxilii lilé  gaiie.hc  manifeste  et  d'une 
liyiiei’sensiliilité  à  la  percussion  au  niveau  de  l’os  pariétal  droit  :  la  radiographie  montrai 
un  moiilounement  de  la  laide  iulerue,  signe  d  livpei'lensum  aueieuue  et  plus  spécial® 
ment  développée  au  niveau  du  iiariétal  droit.  .l’assislai  moi-mème  à  une  crise  hénU 
jarMsouieuui'  loul  à  fait  typiipie,  sans  perte  de  connaissauee.  (;e.s  crises  au  reste  se  rap¬ 
prochaient  au  point  ([lie,  les  derniers  jours  i[ni  preeederent  I  intervention,  la  malaé® 
osait  à  peine  i[nitler  le  lit.  Lu  vie  était  devenue  [lour  la  malade  Irès  [lénihle  et  elle  r 
clamait  une  solution. 

ICn  mars  l'.r.ls.  je  taillai  un  grand  volet  d’hémieranieetomio  droite.  La  dure-mère  n 
incisée  et  le  cortex  exploré  minul ieusement  ;  Il  n’oxistult  [las  la  moindre  arachnoïQi 
enkystée  ;  des  iionclions  répétéesdans  toutl’hémi-cerveau  droit  (d  une  exploration  ni' 

'  nulieusc  vers  la  hase  ne  [lermirent  |ias  de  décider  la  tnmeiir.  Le  crâne  fut  refermé  sui 
vaut  la  lechni(|ne  liabilmdle.  L’intervention  fut  [larfaitement  sup|iortée  et  les  crise® 
disparurent  comme  par  enchantement.  Lue  seule  crise  survint  Kl  semaines  après 
lré|ia nation,  ce  fui  la  dernière. .Je  revis  la  malade  2  ans  plus  taril.idle  dévcloiipait 
rapidenieni  un  filirome  utérin  volnmineux  [lour  leijuid  (die  venait  se  soumettre 
nouveau  à  mon  Idstouri .  L’hystérectomie  fut  iirati([uée.  sans  aléa.  Nous  avons  revu 
malade  récemment  ■.elle  n'a  jamais  [Ans fait  de.  crise  ilcpuis  Xans  :  il  n’existe  aucun  sig 
oenlaii'e,  aucune  séi(u(dle.  sensitive, [lasde  signe  céréhelh'ux;  tous  les  ridlexes  sontnor 
maux  (d  vifs,  peut-i'dre  un  peu  plus  à  gauche.  Les  réflexes  sujierliciels  sont  normoU^' 
Lue  ex[doratiou  minutieuse  permet  de  sou|ii,;imner  une  légère  diminution  de  la 
seginenlaire  du  menihre  iid'érieur  gauche.  Celte  diicouverte  de  1  examen  est  coirobor 
[lar  la  malade.  Klle  nous  déidare  ((ne  [lendanl  2  ans  1  j'I  (jni  suivirent  rinterventi®®’ 
elle  avait  de  lemps  à  autre  un  dérobement  hrus([ue  du  membre  inférieur  gauche  sa'* 
suite.  Ce  phénomène  a  disjiurii  (lepui.s  lors.  I.a  guérison  se  maintient  a  1  heure  actu 
de|)uis  [dns  de  1  ans,  sans  i[u’il  soit  [lossible  de  déterminer  de  ((uelle  faijon  a  pu  u» 
noire  tréiianalion,  car  le  vobd  s’est  ressoudé  sans  décompression.  . 

Uislairr  de  .1/ . . .  —  Il  s’agit  d’une  jeune  dame  de  21  ans  ([ui  vint  me  COnSUl^ 

en  mai  Hi;ili.  Mille  ua  aiiiain  antécédent  persounid.  M.lle  a  été  réglée  al2  ans. Les  règ®^ 
ont  été  arri'dée-  pendanL2  ans  a  iixenvirons  delà  Ib^aiinée  pourreiirendrc  ultérieureih® 
d'une  ta(;on  loul  à  fait  normale  jusijii’à  l'heure  actuelle.  A  l’âge  de  12  ans,  cette  nia'  ^ 
a  lait  1  crises  verligineiises.  suivies  de  idiiite  avec  perti“  de  cimnaissance,  I 
Ki  ans,  2  crises  â  In  ans  ;  (die  s’est  mariée  â  20  ans,  depuis  lors  idle  fait  â  peu 
gulièrcmenl  une  crise  tous  les  mois  au  moment  des  régies.  Par  contre,  (die  a 
senees  lrei(iienles  dans  les  intervalles  :  jus([u  a  LJ  crises  par  |onr.  me  dit-elle,  ®  j 
rabsorption  de  .’iô  cgr.  de  luminal,  associé  â  du  bromure.  La  mère  do  la  maiad®  *1^^ 
l’accomjiagnail  lors  de  notre  K''  examen,  nous  déclare  ([ue  lu  situation  est  devenue  ^ 
tenable,  i]ne  .sa  Mlle  Mut  des  chutes  de  [dus  en  [dus  fréi[uente.s  dans  la  rue.  Que 
encore  eu  niii-crise  en  traversant  la  route  devant  sa  demeure  et  a  failli  iM,re  écraséeP^^ 
une  auto  i[ui  arrivait  â  ce  moment-Mi.  La  famille  autant  ([iie  la  malade  deinan^^^^ 
un  soulagemeni  i[ue  le.s  médications  n’a[)portent  [las.  Les  renseignements  (lU® 
avons  sur  leilébiil  de  la  crise  sont  frustes.  Il  est  [iridiable  ([ue  le  stade  oonvulsif  “ 
par  le  côté  gauche.  L’examen  oculaire  le,  [iliis  minutieux  ne  donne  aucun  renseignBh*®^^, 
L’examen  neuroiogii[ue  est  egalement  niigatif.  Par  contre, nous  notons  une 
die  [lermaneiile  â  02  [lulsalioiis  â  la  minute.  La  [lercussion  du  crâne  est  douloU'’®^^^ 
au  niveau  du  pariétal  droit,  lies  radiogra[diies  stéréosco[iii[ues  tri’is  fouillées 
teni  de  soiipcimner  un  amincissement  de  cet  os,  encore  ([ue  cette  constatation  h® 

[las  au-de.ssiis  de  loiile  discussion. 

Lue  ex|doralion  idiirurgicale  est  tentée  sur  les  vives  instance  de  la  malade  et  d® 
enlouragcen  mai  P.l.’id.  „ 

L  ue  hémi-i  raniectoiiiie  droite  [leriiiet  d’ex[ioser  a|irès  ouverture  de  lu  durc-in® 
cerveau  sans  aucune  adhérence  d'arachnoïdilu.  11  existe  une  bande  large  de  3  doig  [ 
cidoralion  légirement  feuille  morte  du  cortex  dans  la  moitié  .su[)érieure(lulobo  pari® 
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e  très  i 
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1  filtration 
‘  toutes  les  i 


ions  jirélevons  .3  ])etiti 

l'àne  est  refermé  sans  qu’il  y  eût  salure  de  la  dure-mèrE 

taisons  une  application  de  radium  par  appareil  moulé,  f 
sont  appliqués  sur  blocs  de  lièf,m  |iendant  14  jours,  approxim  ilivement 

- .1,..  „,ius  a  paru  tumorale  lors  do  l’exploration.  Les  biopsie.s  sont  confiées  au 

Dibry  qui,  à  noire  grand  étonnement,  nous  déclare  (pi’il  s’agit  do  /.une  du  cortex 
onnal,  très  congestif,  mais  dans  lequel  on  ne  peut  rien  déceler  de  tumoral.  Au  cours 
de  l’applicatiun  de  radium  les  crises  disparaissent,  l’observation  a  été  suivie  régulière- 
d^ent  pendant  2  ans.  Nous  avons  vu  la  malade  ces  jours-ci  encore  :  jilus  aucune  crise  ne 
®  présentée  depuis  la  sortie  du  service.  A  l’iieure  actuelle,  nous 
^alade  est  bien  iiorleuse  d’une  tumeur  ou  Eiuel  agent  de  notre 
°  ‘’'d''g'ical,  soit  radiothéra[iique,  a  bien  pu  être  actif  en  l’occurreiu 


0  ( 


^  Lorsque  nous  faisons  des  ablations  incomplètes  et  parfois  fort  réduites 
®  tumeurs  cérébrales,  nous  devons  toujours  être  très  circonspects  en 
évaluant  le  bénéfice  immédiat,  souvent  considérable,  observé  après  l’opé- 
^dtion.  Dans  l'étude  systématique  des  tumeurs  cérébrales  ne  devraient 
tenues  pour  valables  que  les  observations  apportant  à  la  fois  l’histoire 
*dique,  la  description  de  l’intervention,  iélade  histologique  de  la  tumeur 
surtout  les  résultats  e/o/qné.s  ou  l’étude  nécropsique  des  sujets. 

^u  cours  de  l’exposé  que  je  viens  de  vous  faire,  j’ai  paru  faire  le  pro- 
^  plus  spécialement  de  la  radiothérapie  et  de  ses  résultats  éloignés.  Il 
serait  spécialement  pénible  que  l’on  prît  mes  paroles  pour  des  témoi- 
S'^ugescie  scepticisme  systématique  quant  à  l’action  des  Rayons  X.  Dans 
*^®uie  ordre  d’idée,  après  avoir  rappelé  l’extrême  prudence  qui  s’im- 
dans  la  publication  des  statistiques  radio  et  neuro-chirurgicales 
^^Uentes,  je  voudrais  faire  tout  spécialement  le  procès  de  ce  ([ue  l'on  a 
^PPelé  si  souvent  de  l’arachnoïdite  enkystée.  C’est  ainsi  cpie  nous  avons 
?[^^l°uné  devoir  la  statistique  publiée  par  M.  Clovis  'Vincent  en  mars 
1  et  portant  sur  les  cas  observés  en  15  mois.  On  y  trouve  7  cas  d’ara- 
•’oïdite  sur  32  malades  opérés:  ces  chiffres  nous  paraissent  difficiles  à 
jj^cepter,  surtout  lorsqu’on  consulleles  statistiques  parallèles  publiées  par 
®^h’es  services  neuro-cbirurgicaux.  C’est  ainsi  que  sur  1209  tumeurs 
®yant  été  observées  dans  le  service  de  Frazier  à  Philadelphie,  on  n’a 
fiue  30  cas  d’arachno'idite  ;  la  divergence  de  pareilles  statistiques 
j^'iiaiule  une  explication.  Renvoyant  l’étude  détaillée  de  ces  7  cas  de 
Vincent,  repris  à  la  séance  du  4  juin  1931,  nous  constatons  que 
g  ^ai'vation  de  ces  cas  a  été  [lubliée  respectivement  11  mois,  7  mois, 
^  ^ois,  5  moi.s,  3  mois,  11  mois  après  l’intervention.  Nous  croyons,  quant 
lous  qui  faisons  de  la  neuro-chirurgie  depuis  près  de  10  ans,  que  de 
'’^ds  délais  d’observation  sont  vraiment  trop  brefs  et  que  ces  diagnostics 
^^fachno’idite  mériteront  certainement  d’être  révisés  par  la  suite. 

^  position  que  nous  prenons  ici  est  déjà  ancienne  et  nous  n  avons 
j  originalité  en  la  défendant  ;  les  faits  que  nous  venons  de  citer 

'hent,  croyons-nous,  l’attitude  que  nous  prenons  en  venant  à  cette  tri- 
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biine  demander  des  résultats  un  tant  soit  peu  plus  éloignés.  Nous  allô*’® 
verser  aux  débats,  toujours  pour  illustrer  notre  thèse,  une  observation 
personnelle,  qui  paraît  présenter  quelque  intérêt  à  ce  point  de  vue. 


Dhacvralinn. 


iiiiijurs  11 


l-'-Wci 


•  M...  .Mine,  jeune  tille  de  ‘^l  ans,  nous  est  ]ii'6seritée  le  ®**'’*f* 
lUJCi.  l.e  père  cl  la  mère  sont  bien  iiortants.  2  l’rère.s  et  3  sœurs  soûl  bien  portants- 
malade  n’a  aucune  al'fection  dif^ne  d’être  .signalée  en  dehors  d’une,  rougeole  et  d 
scarlaliue  avant  l’àge  de  lU  ans.  L’enfant  avait  été  normale  jusiju'à  l'àge  de  15 
A  ce  moment  on  remariiue  à  l’école  f[ue  l’écriture  devenait  pénible  et  dillicile.  D®**® 
ans  plus  tard  une  ialigalnlité  do  la  jambe  droite  fut  remarquée.  Eiiliii  un  an  ava 
notre  examen,  de  très  violents  maux  de  tête  lirent  leur  apparilion  avec  localisai 
(iredoininanle  à  la  nuque  et  à  ilraile.  liepuis  quelques  mois  la  malade  snrnale  de  la  “'P 
[lie  passagère.  La  céphalée  occipitale  est  intense  et  f[uasi  continue  ;  elle  est 
localisée  à  droite.  11  existe  à  certains  moments  un  strabisme  léger.  Les  signes  de  là  s 
cérébelleuse  sont  très  nets  du  ciité  droit  :  adiodocociiiésie,  dysiiiétrie,  latéraliaal*® 
sponlanee  a  droite  dans  la  me,  épreuve  de  Uabinslii-V\  eil  avec  lorle  déviation  vers  e 
droite.  L’examen  olo-rhino-laryngologique  et  tout  sjiécialemenl  les  éqireuves  labyr*® 
l'oiirnissent  aucun  renseignement.  La  radiographie  montre  le,s  empr®'® 
ion  très  nette  sur  la  table  interne.  L’examen  oculaire  pratiqué  par 
à  deux  ri'iirises,  montre  une  vision  réduite  à  I  /Hl  à  eliaijue  o-il.  11  n’Y  ®  P^ 
de  diplojiie,  ni  de  strabisme  vrai.  Lelui  que  l’onobsorve  do  ]irime  abord  paraît  en  rapF® 
avec  ta  suppression  de  lu  vision  binoe.ulaire  consécutive  è  la  réduction  de  l'acuité 
suelle.  La  vision  périjihérique  est  normale  et  l’étude  iqipi-olondie  des  eliampa  vis“  , 
lie  montre  pas  de  seotome  central.  Les  papilles  montrent  de  l’atrophie  consécutiv® 
de  la  slase.  La  proliabilité  de  localisation  dans  la  fo.sse  sous-lensorielle  contre-indig 
lu  ]ionclion  lombaire.  L’épreuve  de  H.-\V.  est  négative  dans  le  sang,  t.es  signes  e® 
bellcux  semblant  s’aggraver  rapidement. l’atrophie  optique  très  avancée, la  persistas®® 
d’une  vision  minime,  mais  digne  d’être  sauvée,  nous  commandaient  une  intervenir®’ 
L’opération  eut  lieu  le  jeudi  21  uclubre  Jl)2ti,  en  position  couchée,  la  tête  sur  le  supP®® 
d’.Vdsoii,  à  ranestlié.sio  locale  à  lu  .scurocaïne. 

.Autre  exploration  bilatérale  et  occi|iilale  ])oslérieure  dura  environ  I  heures.  Ind® 
eu  arlialèle  et  trépanation  délinilivc  bilatérale  occipitale  de  (’.ushing,  hémorragi®  ^  ^ 
modérée  ;  l'os  est  nettement  plus  mince  et  plus  friable  à  droite.  Ouverture  de  1® 
mère  à  droite  :  de  l’incision  s’échappe  un  jet  de  liquide  céphalo-rachidien  soMS 
sion  de  20  cm.  de  hauteur.  On  agrandit  lentement  l’orilice  dure-mérien  ;  dès 
l  cm.  de  longueur,  le  cervelet  droit  tend  à  sortir  irrésistiblement  el  se  hernie  eh  ® 
trangiant.  On  incise  la  dure-mère  à  gauche,  il  s’écoule  modéréniciit  du  liquide 
rachidien  sous  pression.  I.c  cervelet  gauclic  n’n  pas  de  tendance  à  sortir  par  la  b®®®  .J 
mais  il  ne  bat  [las  plus  que  le  cervelet  droit.  A  ce  moment,  lu  moitié  du  cervelet- 
est  er!  champignon  à  tr-avors  la  brèche;  on  agrandit  celle-ci  rapidement  —  tout  1® 

\  elet  droit  sort  du  crâne  et  est  plus  saillant  de  3  cm.  que  le  gauche.  La  (luljiab®®  ^ 
révèle  rien  d’anormal  dans  l’épaisseur  du  cervelet.  Au  i-este,  l’absence  d’adhér® 
méningée  nous  fuit  dès  le  début  abandonner  le  diagnostic  du  tuberculome. 
pas  le  sinus  longitudinal  ;  la  ponction  du  cervelet  ri  droite  rre  donne  aucun  i’és'iilla*"__  ^ 
cortex  cérébelleux  est  incisé  [irofondérnenl  sans  mettre  à  nu  la  tumeur.  ( 
l'écarteur  éclairant  l’angle  ponlo-cérébe, lieux  sans  rcnconti-er  de  tunieirr  juSiju’à  ^ 
Lrée  du  nerf  acoustique  dans  le  rocher,;  err  exjilorant  la  face  inféi-ieure  du  cci'vel®b 


à  1’®®" 

,let. 

co/nf®* 

e  irreP' 


lu/neur  d’aruelinoïdile.  enlnjulée,  à  membrane  blanrhâlre  Iranuluride  ®' 
s  eaquilte  ;  cotte  tumeur  a  un  voliinre  d’un  demi-tx'iif  de  fmule.  On  en  décl®_ 
it  qui  est  conservé  [lour  examen  liislologiqiie.  ('.ell  e  déchirur  e  donne 
aborrdaiite  quairtilé  de  liquide  céphalo-rachidien.  Dès  la  vidange  de 
loche,  le  cervelet  droit  retombe  dans  le  crâne  et  les  deux  loties  se  remettent  à  b®*-  ^ 
-es  jilaiis  mii.sculaircs  el  cutanés  sont  refermés  avec  la  minutie  rccoiiinruidée  P® 
lushing.  La  malade  guérit  suis  incident  et  iprittc  riièpital  après  lô  jours. 

.l’ai  eu  l’occasion  de  revoir  celte  malade  à  maintes  reprises  di‘|iiiis  l’iiileiver 
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vision  s’osi,  iimoliDi'oc  ir- 
à  s.Mil,.  ,16s 
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vision,  in-iis  • 

;7«'>  Jo  In  lon^M.o 

la malnil,!  lit  suhilcimMil 
mahuio  piircl  coimai-snnc,'  c 
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*’*nslallc  une  ir,'vVs’i,‘'.imii'.' '-'.'x 

''ifs  à  aroiii'  ■ju’-i  -r  uiriit  iv( 

^lyiHiiuc.  L’claL'psvcu’icpic 

e  on  ari'iùro  de  tonie  1 

wuiimpo„ü,„;r' 

‘li  rapporte  celle  observation  (|ue  dans  le  but  de  montrer  à  nou- 
i^orobien  les  statistiques  neuro -chirurgicales  doivent  être  prudentes 
^{arder  du  diagnostic  d’arachnoïdite  . 

®  cas  que  je  viens  de  vous  rapporter  a  eu  une  évolution  exempte  de 
ip'toiTies  nouveaux  pendant  !i  ans  à  la  suite  d’une  intervention  chirur- 
,  avait  permis  d'évacuer  une  poche  d’arachnoïdite  nettement 

ystee  sous  le  cervelet  droit.  Après  4  ans  apparaissent  des  crises  céré- 
“®‘leuses  , 


xrcnu'uL,  oucorc  ipie  la  stase  ail  disparu  pour  laisser 
raut  notre  intervention,  'l'ous  les  signes  céridjclleux  se 

urtable.Losecplialéusont  disparu  et  luut  semblait  évo- 
ie  il’araclmoïdite  enkystée  nous  paraissait  acceptable  en 
l.ors'pi  en  mars  1 '.l.iU.  c  est-a-diro  I  ans  a]irè.s  l’interven- 
ine  crise  ainsi  décrite.  :  cbntc  en  arrière,  sans  aucune  aura  : 
.s’abat  d’un  seul  coup.  C’est  la  cerehcUar  fil  typique  ; 
!  enx  iron.Cetteciase  l’écnlive  nlt(irienremenl,el  au  cours 
iiinille,  l'.roit  avoir  vu  de  1  agilalion  du  bra.s  gauche  avec 
uicbe  (?).  La  crise  terminée  apparaissent  des  vomtsso- 
int  de  nombreuses  semaines.  .\  la  snile  de  ces  crises,  il 
-c  une  certaine  atropine.  Les  roflo-ves  tendineux  sont  plus 
:  Jiabinski  à  droite.  Href,  une  hémi|)arésie  drinte  tout  û 
assez  puéril  de  la  malade  ne  permet  guère  de  recUereber 
ir  eoni  re,  1  examen  du  eranc  montre  une  vidumineuse 
partie  droite  de  notre  ancienne  incision  en  arbalète  ;  la 
unen  ultérieur  et  il  ne  nou.s  a  pas  été  possible  do  tenter 
davantage  le  diagnostic  nouveau  oii  pour  tenter  quql- 


“ïalade 
Je  P 
‘antes, 


qui  permettent  d’affirmer  qu’il  existe  dans  le  crâne  de  cette 
une  tumeur  en  évolution. 

pourrais  continuer  à  citer  ainsi  des  observations  plutôt  déconcer- 


syndi 


uù  une  intervention  purement  exploratrice  a  fait  disparaître  des 
^  roines  typiques  de  tumeur  cérébrale. 

^°urrais  aussi,  par  contre,  citer  des  cas  du  genre  de  mes  observa- 
ç  7  ^  5  où  des  succès  de  longue  durée  après  évacuation  d’arachnoïdite 

€■  sont  évanouis  tardivement,  par  l’évolution  fatale  de  tumeurs 

P  ‘lùcou vertes. 

nut-il  ep  conclure  à  un  scepticisme  stérile?...  J’ai  trop  de  foi  en  la 
nilleuse  chirurgie  créée  par  le  grand  Cushing  pour  y  songer. 

paraît  que  le  temps  est  terminé  de  publications  à  brève 
^i  et  des  résultats  récents...  Elles  ne  servent  qu’à  démontrer  la 

faut  opérateurs,  et  de  celle-là  nous  n’avons  jamais  douté...  Il 

strictement  au  type  de  travail  intellectuel  que  nous  a  ouvert 
C'a.  conclure  qu’après  de  nombreuses  années  et  toujours  sur  des 

'"‘'Jeln.^eursudWAccs. 
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Le  repérage  des  ventricules  cérébraux,  par  M.L.  Lmuhi.lh  (Bruxelles) 
(])araîlia  comme  travail  original  dans  la  Revue  Neurologique). 

L’auteur  propose  d'explorer  le  système  ventriculaire  par  de  petite* 
([uantités  d’air  ;  10  ô,  2  ce. 

Le  procédé  est  une  épreuve  de  «circulation  )),de  réj)érage  de  laposiHo” 
des  ventricules  latéraux  et  médians  par  rapport  à  un  plan  sagittal  et  à  U’' 
plan  horizontal. 

La  méthode  est  différente  dans  son  objet  de  la  ventriculographie,  wo 
delage  de  Dandy,  procédé  chirurgical. 

Mlle  suffit  pour  permettre  des  diagnostics  de  lésions  cérébrales. 

Llle  n’ofîre  ni  danger  ni  inconvénient  sérieux. 


M.  ('.iiuiSToi>iii;(de  Liège).  — Depuisde  nombreux  mois,  le  Dr  Lamelle 
fait  connaître  la  méthode  de  repérage  ventriculaire  dont  il  vient  vous  entre' 
tenir  à  nouveau.  .l’ai  été  frappé  par  l’accueil  peu  chaleureux  rencontré  pe'' 
ce  remarquable  procédé  de  diagnostic.  Si  je  prends  aujourd’hui  la  ® 
devant  cette  assemblée  de  choix,  c’est  pour  apporter  au  procédé 
Lamelle  l'hommage  de  ma  modeste  expérience. 

Dans  l’esprit  de  son  créateur,  cette  méthode  n’est  pas  destinée  à  reiB 
placer  la  ventriculographie  de  Dandy,  encore  moins  à  la  concurrencé''' 
11  s’agit  simplement  d’un  procédé  dont  la  simplicité  et  surtout  l’innocui 
sont  telles  qu’il  doit  devenir  d'usage  courant  et  être  employé  par  tous 
praticiens  et  tous  les  radiographes.  Ma  conviction  intime  est  que  e® 
procédé,  par  sa  bénignité  et  sa  maniabilité,  permettra  de  découvrir 
très  nombreuses  lésions  cérébrales,  tumeurs  ou  hématomes,  qui  reste 
encore  à  l’heure  actuelle  non  diagnostiqués.  Désireux  d’être  aussi  bref  q"® 
possible,  je  voudrais  illustrer  cette  opinion  par  deux  exemples  pris  da”* 
ma  ])rati([uc  récente  : 

1"  l'a  S'iii.i-Iilliiàcr  itr  :i.)  uns  mms  est  iiitressé  pur  un  syphilifjruplic  très  distin?e^ 
(le  ni  il  nie  a  e.iintrueté  lu  sypliilis  eu  tUlil.  Il  n  été  truilè  énertfiipiement  et  inéticulac 
ment  ilupuis  Inrs.  'l'iniLes  les  réactions  sèrolofriquos  sont  nèf'utivcs  ilepuis  l!)'.i'é. 
.aetue.lle.  le  liipiiile  eépirilo-rueliiilien  ctoniie, :  I  élément  par  mine.;  i'i  c"r.  (l’albuni*e  ' 
lienjoin-eolloïilal  (lllll.Ollll. 0(111. Olill  ;  Panily  uénatil'  ;  li.-\V.  néeuLir.  .( 

Mall'i'é  cette  slaljilisation  eompli'ste  de  son  inreetion  spirocliétiiiuo,  le  malade 
en  I  '.lé.'),  une  irrunde  e.rise  épileptique,  sans  iiurii,  sans  sienul  symptôme,  mais  avec  P® 
des  urines  et  morsure  de  lu  lunnue.  I.’examen  ncuridonique  pernnd,  de,  d()eelcr  un  s>» 
d’-Vreyl-ltohurlsun,  uvee  uliulil  Ion  des  ueliillécns  et  une  unestli(''.sie  profonde  des 
des  tiliius  et  dos  é  premiers  orteils  ù  eunehe.  t.cs  crises  épileptiques  uunmcntcnt  dc 
quenee  et  le  traitement  untispéeifi([ue  le  plus  énergique  ne  parait  pas  les  influcce^j, 

.le  lais  le  lévrier  l'.i.'ié  un  nqiéraee  ventrieulairo  dont  vous  voyez  ici  les  cUd'é®'  ^ 
Imlle  d’air  emplit  le  d"  ventricule. s’inllltre  dans  le  ventricule  latéral  gauche, tandis 
le  veniricule  dnnt  reste  invisible.  I, es  diverses  manieuvres  habituelles,  notamm®"  , 
position  prolongée  pendant  des  heures  sur  le  côté  gauche  du  eréne,  ne  parvient 
faire  pénéirer  l'air  dans  le  ventricule  droit.  f)n  en  conclut  à  une  ohlilération,  P'"®’’®  j,je 
ment  snblolide.  du  trou  de  .VIonro  droit  ;  lors  des  pou.ssées  d’hypersécrétion  du 
ventriculaire,  le  côlé  droit  se  blofjue  id,  e.(d,te  hypertension  déclanche  la  crise, 
eonelusion  lliérapenliipn!  nous  a  paru  (h's'onler  de  e(d  apport  diagnostique.  -Nous 
fait  une  appliealion  de  radium  à  droite,  par  appareil  moulé,  dans  le  but  de  diminuer* 


siL\yci':  nu  z  juin  lus-i 


“'■‘té  des  plexus  ,d,oi-.ü,les  .Iruils,  1 
'Jepuis  lors  cepeiuliml  .  el  iiuilgré  lu  ; 
^  3  plus  fait  que  deux  erises  très  Ijrèv 
Parativement  aux  crises  de  jadis, 

tÆcupp,  ;  11  s’ajrit  , l’une  ieuiK 
«emi  des  crises  jaoksonieuMes  ,iu  nu 
plus  fouill6,  l’examen  oculaire  la  no. 

f;-^u-opi;ue,.o:.sm:.:m:::ont,';: 
«■■■e  dont  voici  les  clichés  .urndav  que 
lavant.  ()„  ,,e,it  conclu.’c:  l"  à 
“Uaut  la  zone  rolandique  d’arrière  eu 

ue  déceler  cl  d’exlii-pcr  en  totalité  u 
>us  le  cortex,  dans  le  lobe  pa.-ictal  f 
l^'^qu  au  sillon  de,  Holando  sans  le  f 


ésultats  sont  ti-op  récents  pour 
res'^iou  du  bi-omure  et  du  g. 

L  —  d’après  sa  femme  — •  fi 


Jénal,  le  malade 


.mbaii 


oindia. 


sente  depuis  un  an  el 
amen  neui'ologique  lu 
iliyrinthique ,  la  radio- 


e  venti'icule  gauclie.  est  abaissé, 
10  lumoni',  Z”  à  une  localisatio 

astrocytomc  du  v.dumc  d’une  i 
uclie,  à  l.auteur  de  centre  du  h 
nchir.  Lu  malade  guérit  noiana 


llr  faits,  Messieurs,  en  disent  plus  long  que  des  discussions 

^^  eoiiques.  L’injection  rapide  sous  pression,  par  voie  lombaire,  de  5  cm  ' 
telle  c(ue  nous  l’a  apprise  Lamelle,  est  un  procédé  sans  danger, 
‘8'^e  d  entrer  dans  la  praticpie  courante.  11  n’empêchera  pas  d’avoir 
urs  au  remplissage  ventriculaire,  lorsqu’il  sera  indiqué  d'avoir  des 
*®'gnements  préopératoires  détaillés  sur  la  forme,  l’origine  ou  les 
^  jWensions  de  l’agent  qui  déforme  un  ventricule.  Mais  je  pense  que  dans 
^J'^raense  majorité  des  cas  le  repérage  rendra  inutile  l’opération  sérieuse 
“‘^gereuse  qu’est  en  elle-même  la  ventriculographie  par  remplissage. 


fa  signification  des  altérations  de  la  formule  leucocytaire  dans 
processus  encéphalomyélitiques  primitifs,  par  M.  B.  Rodri- 

‘^Uez-Arias  (Barcelom.), 

L  analyse  plus  ou  moins  complète  du  liquide  céphalo-rachidien  a  été 
jours  d'une  grande  valeur  diagnostique  et  pronostique  dans  l’encé- 
^  léthargique  typique  et  dans  l’ensemhle  des  maladies  encéphalo- 
^  ‘tiques  disséminées  aiguës  et  primitives. 

Ig  ‘‘ontre,  l’examen  cytologique  du  sang  n’a  presque  pas  préoccupé 
moteurs.  La  formule  leucocytaire  étant  altérée  d'hahitude,  il  faudrait 
'^'‘‘‘naître  bien  leurs  modifications  et  leurs  oscillations  périodiques. 

la  petite  épidémie —  d’encéphalite  léthargique  pure,  d’encé- 
otnyélite  disséminée  —  (|ui  s’est  développée  dernièrement  à  Barcelone, 
avons  eu  l’occasion  d’observer  et  de  suivre  d’une  façon  régulière  un 


“ous  a 


nombre  de  c 


U,'  Potiente  guérie  sans  sé([uelles  immédiates  —  malgré  la  gravité  des 
as  initiales  constatées  —  présentait  encore,  après  G  mois,  une  leuco- 
]  l‘’és  intense  et  une  inversion  de  la  formule  normale  (44%  degranu- 
neutrophiles  et  4G  %  de  lymphocytes).  Deux  sœurs,  atteintes 
P  '““anément  d’un  .syndrome  d’allure  poliomyélitique,  démontraient 
(g^^g^f^acO’  après  4  mois  d’évolution  sous-aiguë  régressive,  d’une  leucocy- 
!o  aveu  tendance  nette  à  la  lymphocytose  (58  et  52  %  de  granu- 

Mes  neutrophiles  pour  32  et  34  %  de  lymphocytes).  Enfin,  un  enfant 


/-;  Ni'.viioi.oc.ih:  du  dmus 
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âgé  de  8  ans,  avec  troubles  oculaires  classiques  et  ho([uet  persistanti 
olFraitet  offre  encore aujourd  hui  une  inversion  considérable  de  laforniul® 
(86  %  de  polynucléaires  pour  54  %  de  lymphocytes,  et  une  leucocyto*® 
normale. 

Absolument  tous  les  encépbalitiques  évolutil's  étudiés  par  nous  ©f* 
une  lymphocytose  sanguine  assez  accusée.  Mais  les  cas  rebelles  et  l6® 
formes  aigues  manifestent,  en  outre,  une  forte  inversion  lymphocytaire  et 
quel(|uefois  une  leucopénie  évidente  (examens  sériés). 

Les  encépbaliticjues  anciens  en  période  de  sé(|uelle  fixée  —  que  nous 
connaissons  depuis  longtemps  -  proportionnent  un  résultat  cytologig^® 
normal.  Tout  au  plus,  il  existe  une  petite  descente  du  pourcentage 
granulocytes. 

Des  résultats  identiques  ont  été  trouvés  dans  les  patients  qui  souffrent 
d’une  sclérose  en  plac[ues  non  fixée. 

Finalement,  ceux  qui  vivaient  avec  les  encépbalitiques  et  ([ui  n’avaieut 
apparemment  aucun  trouble  (au  point  de  vue  neurologi(|uc),  accusaieul 
les  mômes  sj'inptômes  leucocytaires.  Le  chiffre  et  le  pourcentage 
leucocytes  étaient  normaux,  en  échange,  chez  les  autres  individus  de  1® 
famille  qui  ne  cohabitaient  pas  avec  eux.  Les  malades  étudiés  penda®^ 
l’épidémie  ayant  été  seulement  de  20,  nos  recherches  ne  nous  permette®^ 
pas  de  tirer  des  conclusions  définitives. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  des  processus  neurotropes  encéphaf® 
myélitiques,  il  faudrait  donc  analyser  systématiquement  le  liqi**® 
céphalo-rachidien  et  le  sang.  L’importance  et  l’utilité  de  la  détcrminali®* 
de  la  formule  leucocytaire  est  indubitable.  Ou  devrait  trouver,  com®® 
symptôme,  une  liy[)erleucocytosc  ou  bien  une  leucopénie  avec  teudan®® 
légère  ou  ostensible  à  l’inversion  lymphocytaire 

Au  i)oint  de  vue  pronosti([ue,  la  persistance  des  troubles  leucocytai'’®* 
—  malgré  les  cures  chimicpies  et  biologi(|ucs  employées  tenacement  ' 
et  leur  association  probable  à  f[uelqucs  petites  manifestations  général®* 
(fièvre,  par  exem[)le)  et  locales  ([)arésies,  contractures,  réflexes  vifs)'  ® 
toujours  suspecte  d’une  reviviscence  immédiate,  d’une  guérison  inoUi®'] 
tanée,  même  d’une  sequelle  qui  commence.  Les  pittients  améliorés,  a®' 
spontanément,  soit  post-thérapeiiliquement,  montrent,  dès  les 
miéres  semaines  de  convalescence,  une  resliliilio  ad  i/ffef/rimi  Icucocyta"'® 
ou  bien  une  normalité  pratique,  clinique  et  humorale. 

Knfin,au  point  de  vue  épidémiologique,  les  altérations  leucocyiai'’®* 
semblables  des  conhabitants  plaideraient  j)lutôt  en  faveur  del’hypoth^*^ 
d’une  infection  de  l’ambiance,  qui  prendrait  seulement  un  aspect  nerve®^ 
chez  quelques  personnes  prédisposées  par  une  cause  endogène,  con®*‘ 
tutionnelle. 

La  pathogénie  des  encéphalomyélilcs  dites  primitives  peut  être  cn'^' 
sagée,  en  conséquence,  sur  une  nouvelle  voie  de  recherches.  Mais  il 
avoir,  pour  le  moment,  une  statistique  plus  importante  et  des  données  ®’’ 
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Alcoolisation  de  la  chaîne  sympathique  au  niveau  du  ganglion 
^ilé  dans  les  syndromes  physiopathiques,  par  MM.  Rovsenda  et 
Dogliotti  (Turin]. 

M.  Dogliotti  a  été  des  premiers  à  apporter  une  remarquable  contribii- 
‘O'i  aux  résultats  obtenus  par  l’alcoolisation  du  ganglion  de  Gasser  et  en- 
par  la  même  méthode,  dans  plusieurs  l'ormes  pathologiques  inté¬ 
ressant  1  innervation  sympathique  périphérique  et  viscérale. 

®  fait  plusieurs  publications  et  les  cas  qu’il  a  traités  de  cette  façon 
en  nombre  considérable. 

y^nt  observé  dans  ces  derniers  mois  plusieurs  cas  de  syndromes 
no  membres  supérieurs  avec  causalgies  et  physiopathies, 

®  pensâmes  d'appliquer  à  ces  cas  la  méthode  susdite.  Il  s’agissait 
pendant  de  faire  une  alcoolisation  du  sympathique  au  niveau  du  gan- 
°n  étoilé:  chose  qui  ne  présentait  pas  une  grande  facilité. 

M.  Dogliotti,  après  maintes  expériences  faites  sur  le  cadavre,  et  sui- 
^'rt  à  peu  près  la  technique  de  Plctneur  et  de  Flotow,  parvint  à  son  but. 

3s  traités  avec  cette  méthode  il  n’y  eut  pas  d’incidents  d'im- 

Le  fait  qm;  malades  r 

doulei 

Membre  supérieur,  et  présentaient  le  phénomène  de  Claude  Bernard- 
“rner,  (p,i  manifestait  après  les  interventions,  démontrait  qu'il 
atteint  la  localité  recherchée. 

jj.  ^  ^^^'iLat  thérapeutique  contribua  lui  aussi,  avec  d’autres  signes,  à 
^j’ontrer  que  l’alcool  avait  atteint  le  point  désiré. 

aejuge  pas  opportun  de  m’arrêter  à  donner  des  indications  détail¬ 
la  siir  la  technique  et  sur  les  malades  (jui  ont  subi  ce  traitement.  Je  me 

|,  à  la  constatation  que  les  patients  ont  eu  non  seulement  des  amé- 
notables,  mais  des  guérisons,  quoique  deux  d’entre  eux  fussent 
sinistrés  en  attente  d’expertise  ;  que  les  avantages  se  sont  manifestés 
.  après  l’intervention  :  et  que  chez  les  malades  que  nous  avons  pu 
il  n’y  eut  point  de  récidives. 

être  bref,  je  dirai  seulement  que  les  douleurs  à  type  sympathi- 
que'  h'^ànomènes  causalgiques,  les  contractures,  les  troubles  tropbi- 
j>^t  *  ''^^'^'iiioteurs,  ont  été  influencés  jusqu’à  disparaître,  ainsi  que 
jg  P'^ychique  spécial  ([ui  accompagne  d'habitude  les  syndromes  dont 

pour  les  détails  à  la  communication  que  nous  avons  faite  à 
-  ®“^iïiie  de  médecine  de  Turin  dans  la  séance  du  12  février  dernier. 


nar([uaient,  pendant  la  diffusion  de  l’alcool, 


^  ‘v-  iij cUL'L I lie  lie  1  iiLiii  Uciiio  Ici  Aectiiee  c 

^otiiment  peut-on  interpréter  les  effets  obtenus? 

6s  injections  d’alcool,  en  réduisant  (fonctionnellement  et  même  en 
P'"'‘ieanai 
|L'ï>nlus  d 

^bol'  ^  '"éginie  des  réflexes  pathologiques,  en  les  atténuant  et  en  les 
’^siint  [Lugaro  lÀ.  «  Fisiopatologia  del  dolore.  »  Hivista  di  Palologia 


ocuiTti  ni<:  yiivnoi.oc.fE  /)/•-'  paius 


nervoaa  e  menlale,  vol.  XXXVl,  1930,  p.  lOô]  :  ceci  a  porté  à  la  cessa 
tion  de  la  caiisalgie  ;  il  e.vi.stait,  dans  les  autres  troubles  sensitifs  équiva^ 
lents, des  phénomènes  moteurs  représentés  par  la  main  physiopathique 
par  conséquent  aussi  des  phénomènes  trophiques  et  vaso-moteurs. 

J'ai  cru  devoir  parler  aujourd’hui  de  nos  constatations  dans  cette 
séance  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  parce  que  notre  contribution 
s’est  valorisée  avec  le  temps  ;  à  cause  de  la  stabilité  des  avantages  obte^ 
nus  par  les  malades  chez  les([uels  on  a  fait  cette  alcoolisation.  Après 
première  communication,  un  collègue  demanda  si  les  résultats  duraïc  ^ 
depuis  longtemps  :  en  faisant  des  réserves  sur  la  guérison  définitive»^ 
cause  de  la  facilité  avec  lacjuelle  récidivent  quelques  troubles  d’orig'nÇ 
sympathique,  même  s’ils  apparaissent  améliorés  temjiorairement,  uins* 
que  l’on  peut  parfois  constater  avec  la  décorticationartérielle  et  des  tronc® 
nerveux,  actuellement  nous  pouvons  répondre  ([ue  les  résultats  obtenu® 
ne  donnent  pas  signe  de  diminution  quoiqu’un  temps  déjà  consldérao 
se  soit  écoulé. 

Ce  n’est  pas  ici  que  je  dois  faire  remarquer  l'importance  de  ces  résu 
tats  dans  ces  syndromes  nerveux. 

C’est  dans  vos  réunions,  dans  vos  publications,  depuis  les  travaux 
Babinski-Froment  et  môme  auparavant  jusciu’à  maintenant,  que  le 
hlèmedes  syndromes  physiopathiques  a  été  brillamment  et  profondétue 
traité,  et  tous  vous  connaissez  bien  comme  ils  sont  persistants  et  bi®^ 
dilïicilement  améliorables  et  guérissables.  Nous  nous  souvenons  tous 
leur  fréquence  et  de  leur  obstination  dans  les  années  de  la  guerre  et  an® 
sitôt  après  !  Maintenant  le  nombre  de  ces  cas  qui  se  présente  àl’obser'U 
tion  est  certainement  bien  diminué  en  comparaison  de  ce  temps-là  ; 
il  y  en  a  encore,  et  si  le  résultat  que  nous  avons  obtenu  est  confirmée^ 
d’autres  malades,  notre  contribution  pourra  se  démontrer  par  la  suite 
quelque  importance  pour  la  thérapeutique  de  ces  formes  morbides. 

Arachnoïdite,  sclérose  en  plaques  et  épreuves  manométriqne® 
liquide  céphalo-rachidien,  par  -M.M.  Henri  Roger,  Yves  Poursi'^ 
et  .fosEPU  Al, IREZ  (de  Marseilk»), 

On  sait  les  difficultés  c|ue  l’on  a  parfois  à  dilïérencier  une  arachne*^ 
dite  médullaire  localisée  d'une  sclérose  en  plaques,  comme  Barré 
sisté  déjà  à  diverses  reprises.  ; 

En  dehors  des  caractères  évolutifs  particuliers  à  la  sclérose  en  plnfi'^'®*. 
en  dehors  des  épisodes  vestibulaires,  oculaires,  astéréognostique®  ^ 
viennent  en  jiareils  cas  se  surajouter  à  la  progression  lente  d’une 
plégie  spasmodique,  l'on  a  recherché  si  l’étude  du  li([uide  céphalo-ra® 
(lien  ne  pourrait  fournir  un  appoint  à  ce  diagnostic  dill'érentiel.  Le  b®^^ 
joint  colloïdal  est  ici  très  utile,  mais  il  est  loin  d’être  positif  dans  toute® 
scléroses  en  plaques  Une  dissociation  albumino-cytologique  plaid® 
faveur  d’une  arachnoïdite.  Un  arrêt  du  lipiodol,  le  plus  souvent  ave® 
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inférieure  fragmentée  (image  en  peigne),  reste,  même  s’il  n’est  pas 
permanent,  un  argument  en  faveur  de  ce  diagnostic. 

a  tension  du  liquide  céphalo-rachidien,  prise  à  la  région  lombaire  au 
_  ut  et  à  la  fin  de  la  ponction,  après  soustraction  d’une  dizaine  de  cen- 
etres  cubes  de  liquide,  montre  le  plus  souvent  une  chute  tensionnelle, 

P  ®  grande  dans  l’arachnoïdite  que  dans  la  sclérose  en  plaques. 

us  variations  de  la  tension  rachidienne,  sous  l’influence  de  l’hyperten- 
céphalique  causée  par  la  compression  des  veines  jugulaires  (é|)reuvc 
Queckenstedt-Stookey)  ou  sous  l’influe  nce  de  l’hypertension  !om- 
're  Causée  par  la  compression  abdominale,  ont  été  étudiées  ces  der- 
uières  années  dans  les  compressions  médullaires  et  en  particulier  dans  les 

urachnoïdites. 

^ans  les  arachnoïdites,  il  peut  y  avoir  blocage  complet  ;  l'hypertension 
®ucéphaliquc  consécutive  à  la  compression  du  cou  ne  se  traduit  par  au- 
pUne  augmentation  de  la  tension  lombaire.  Plus  souvent,  il  y  a  blocage 
•^complet  :  l’ascension  est  peu  élevée,  se  fait  lentement  et  la  tension  tcr- 
•^inale  est  d’un  niveau  plus  élevé  (|ue  la  tension  initiale.  Après  compres- 
abdominale  il  y  a  par  contre  une  ascension  normale. 

>ous  avons,  ces  derniers  mois,  en  nous  servant  du  tube  manométrique 
‘a  Strauss,  recherché  les  modifications  de  la  pression  lombaire  par  com- 
P^’assion  jugulaire  et  abdominale  dans  une  douzaine  de  cas  de  scléroses 
plaques. 

Compression  jugulaire.  Dans  trois  cas,  concernant  des  scléroses  en 
fiues  d’évolution  récente  et  assez  aiguë,  la  courbe  tensionnelle  après 
pression  jugulaire  se  superpose  à  celle  que  l'on  obtient  chez  les  indi- 
'  “s  normaux  :  ascension  rapide,  en  lu  à  20  secondes,  de  12  ou  15  cm. 
pression  initiale)à  30ou  40,  —  descente,  d'abord  plus  rapide  puis  se  ralen- 
*^^ant,  en  25  à  30  secondes  à  la  pression  initiale  il). 

Uans  les  9  autres  cas,  concernant  des  scléroses  en  plaques  beaucoup 
a  anciennes,  nous  avons  été  frappés  par  ce  fait  que,  même  si  l’on 
“'’ge  bien  au  delà  des  10  à  15  secondes  recommandées  par  Stookey 
^on  épreuve  la  compression  des  jugulaires,  le  niveau  du  liquide 
^^Phalo-rachidien  s’élève  moins  que  chez  un  individu  sain.  La  différence 
ca'  avant  et  après  compression  ne  dépasse  pas,  à  l’exception  d’un 

dix  centimètres  ;  l’ascension  jusqu’au  point  culminant  demande  sou- 
®nt  25,  30  secondes  et  plus.  Enfin,  fait  plus  important,  la  descente  est 
jusqu’à  40,50  secondes,  pour  arriver  au  niveau  d’avant  la  compres- 
2o  n 

cett  abdominale.  Dans  tous  les  cas  où  nous  avons  pratiqué 

ri  ^P*'®uve,  après  avoir,  bien  entendu,  vérifié  la  perméabilité  du  maté- 
que  provoqué,  contrairement  à  ce  que  nous  attendions, 

6s  ascensions  minimes  du  niveau  liquide,  allant  de  3  à  9  cm. 

prâtL?®**  nombreuses  mensurations  tensionnelles  que  l’un  de  nous  a  eu  l’occasion  de 
cérébral®'’  **nivant  la  technique  de  Stookey  chez  des  individus  ne  présentant  pasde  lésions 
conte  oumédullaires  etqu’il  développera  dans  sa  thèse  (Alliez), il  résulte  que  la  des- 
beauen  toujours  en  deux  temps  ;  elle  est  d’abord  très  rapide,  puis  le  liquide  revient 
oup  plus  lentement  à  sa  pression  initiale. 
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Si  en  vue  d’un  diagnostic  différentiel  entre  arachnoïdite  et  sclérose  en 
plaques  on  compare  les  épreuves  manométriques  dans  les  deux  inals' 
dies,  on  constate  que  :  ' 

a)  Pour  l’épreuve  jugulaire  la  sclérose  en  plaques  se  comporte  à  peu 

à  la  façon  des  arachnoïdites  et  donne  un  blocage  incomplet,  puisque 
l’ascension  et  surtout  la  descente  sont  moins  rapides  que  chez  l’individu 
normal.  Toutefois,  le  niveau  liquidien  après  compression  cervicale  dans 
la  sclérose  en  plaques  revient  au  chiffre  d’avant  la  compression,  alors  qu® 
dans  le  blocage  incomplet  le  niveau  liquide  terminal  reste  souvent  plu® 
élevé  que  le  niveau  initial. 

b)  Pour  l’épreuve  abdominale  les  scléroses  se  différencient  des  archnoï' 
dites  par  le  peu  de  dénivellation  produite  dans  la  colonne  manoinétriqUU' 

Les  résultats  ([ue  nous  avons  obtenus  ne  font  que  confirmer  les  travaux 
faits  aux  Etats-Unis  par  Globus  et  Strauss  (Arch.  of  Neurol,  and  Psych’t 
vol.  XXI,  11°  6,  juin  1929)  sur  la  comparaison  entre  les  épreuves  manoiu^' 
triques  et  l’épreuve  lipiodolée.  Ces  auteurs  ont,  dans  la  sclérose  en  pl®' 
(pies,  montré  l’existence  fréquente  d’un  bloc  partiel  se  traduisant  peut-être 
moins  quand  on  lit  leurs  observations  par  le  peu  d’intensité  de  la  dénivel' 
lation  avant  et  après  compression  que  par  la  lenteur  de  l’ascension  dans 

le  tube  manométrique.  Dans  deux  de  leurs  cas  une  laminectomie  fut  tente® 

sur  les  résultats  des  épreuves  manométriques  en  dépit  d’un  transit  lip*°' 
dolé  normal  et  ne  montra  pas  de  compression  médullaire. 

Tout  se  passerait  dans  la  sclérose  en  plaques  comme  s’il  y  avait  afflor' 
tissement  et  ralentissement  dans  la  transmission  des  oscillations  liqU*' 
dicnncs,  non  seulement  de  haut  en  bas,  mais  également  et  peut-être  pl®® 
de  bas  en  haut.  Et  les  caractères  particuliers  de  ces  épreuves  nous  fo®* 
demander  s’il  n’existerait  pas  dans  la  sclérose  en  plaques,  plus  fréquent' 
ment  que  l’on  ne  le  croit,  une  très  légère  arachnoïdite  plus  ou  moi®® 

I  diffuse,  peut-être  en  rapport  avec  les  plaques  de  sclérose  superficielle  do®! 
[certaines  forment  saillie  à  la  surface  de  la  moelle. 

Dans  une  étude  sur  le  lipiodol  sous-arachnoïdien,  l’un  de  nous  (H.Rog®^’ 
Paris  médical,  24  janvier  1925)  a  rapporté  l’histoire  d’un  lipiodol  qui,  che* 
une  paraplégique  spasmodique,  était  restéaccroché  au  niveau  de  D8-D^’ 
ce  qui  décida  le  médecin  à  confier  son  malade  au  chirurgien.  Une  nouvelle 
radiographie  faite  15  jours  après,  avant  toute  intervention,  montrait  le  p®®' 
sage  complet  du  lipiodol  dans  le  cul-de-sac  sacré.  Un  examen  neurol®' 
gique  complet,  fait  ultérieurement  dans  notre  service,  révéla  l’existe®®® 
de  petits  signes  (diplopie,  dysarthrie  intermittente,  exagération  desréfleX®® 
tendineux  et  tremblement  des  membres  supérieurs)  qui  permirent  de  c®®” 
dure  formellement  à  une  sclérose  en  plaques.  Nous  avons  eu  l’occasi®® 
d’observer  de  pareils  accrochages  partiels  dans  d’autres  cas  de  sclé¬ 
roses  en  plaques.  On  sait  d'ailleurs  que  de  véritables  arachnoïdites  p®®' 
vent  dans  certains  cas  se  surajouter  à  une  véritable  sclérose  ®® 
plaques. 

Nous  connaissons  personnellement  deux  cas  où  le  diagnostic  de  sclê' 
rose  en  plaques  ne  nous  avait  pas  paru  douteux  et  où  ultérieureffl®®*' 
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plusieurs  mois  après  que  ces  malades  avaient  été  soumis  à  notre  obser¬ 
vation,  un  arrêt  partiel  du  lipiodol  conduisit  d’autres  neurologistes  à  une 
intervention  médullaire.  Il  fut  da  ns  les  deux  cas  constaté  des  kystes 
arachnoïdiens  :  dans  un  cas  la  mort  succéda  à  une  intervention  itérative, 
lians  I  autre  cas,  l’amélioration  fut  nulle. 

M.  Laignel-Lavastine.  —  J’ai  écouté  avec  beaucoup  d’intérêt  la  pre- 
Wière  communication  de  M.  Roger.  En  effet,  je  considère  comme  lui  que 
arachnoïdite  est  une  complication  relativement  assez  fréquente  de  la 
aclérose  en  plaques.  J’en  ai  observé  un  cas  clinique  typique  avec 
M.  Clovis  Vincent  et  Korcssios.  On  en  trouvera  le  détail  dans  mon 
'’olume  récent  sur  la  sclérose  en  plaques  (1). 


La  polynévrite  apiolique,  par  M.  Henri  Roger  (de  Marseille). 

Lapiol  liquide  officinal,  extrait  alcoolique  de  la  graine  de  persil  repris 
1  éther,  est  un  produit  assez  complexe.  L’apiol  cristallisé,  substance 
g  '^‘MÎquement  définie  (éther  méthylinique  de  l’allylapionol  4  allyl-3  ; 

^iinethoxyl-1,  2  méthylendioxybenzol),  n’en  constitue  qu’une  infime 
Partie  et  même  ne  se  trouve  que  dans  certains  produits.  La  myristicine, 
^orps  voisin  de  l’apiol  cristallisé,  un  terpène  en  CIO  H6,  une  huile  fixe, 
matière  grasse  solide,  dite  heure  de  persil  et  contenant  entre  autres 
stances  un  glucoside  nommé  apiine,  en  sont  les  principaux  éléments, 
connaît  l’apiol  vert,  extrait  alcoolique  des  graines  de  persil,  débar¬ 
rassé  de  la  plus  grande  partie  de  ses  corps  gras,  l’apiol  jaune,  préparation 
a*talogue,  mais  traitée  par  l’oxyde  de  plomb  et  filtrée  sur  charbon  animal, 
^piol  commercial,  qui  à  côté  de  l'apiol  cristallisé  contient  une  huile 
®cée,  l’apioline  blanche,  qui  n’est  autre  qu’un  apiol  jaune  débarrassé 
^u^ntque  possible  de  ses  huiles  grasses. 

mployé  comme  emménagogue,  l’apiol  a  eu  surtout  la  faveur  des  ma- 
•^cs  et  avorteuses,  puis  directement  celle  des  femmes  désirant  éviter 
grossesse.  Son  pouvoir  abortif  au  début  d'une  grossesse  est  réel, 
J'^oique  des  doses  même  fortes  n’entraînent  pas  toujours  l’interruption 
®  gestation. 

toxicité  est  différemment  appréciée  par  les  auteurs.  Elle  est  consi- 
•'Ce  comme  plutôt  faible.  La  dose  mortelle  pour  le  cobaye  serait  de  0,5 
cent,  cubes  par  Idlog. 

,.  Trillat  et  Thiers,  dans  un  travail  récent  (2)  et  dans  la  thèse  de  leur 
ca  (3),  ont  relevé  cependant  dans  la  littérature  française  huit 

d  *ntoxication  pour  la  plupart  peu  graves.  Ils  les  classent  : 


Plaal  '^''•'^’^el-Lavasti.nb  et  M.  Koressios.  Sérolhirapie  hémohjlique  de  la  sclérose  en 
éditeur.  Paris,  1932. 

ani„i  et  Thiers.  A  propos  d’un  cas  d’intoxication  mortelle  par  l’apiol  à  forme 

(“"que.  Annales  de  Médecine,  juillet  1931,  t.  XXX,  n»  2,  p.  176-192. 

Won  19™'*''^^^’  Etude  clinique  et  chimique  d’une  hépatonéphrite  apiolique.  Thèse 
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1“  En  formes  bénignes,  comprenant  une  forme  liémalurique, 
se  rapportent  les  5  cas  de  Brissemoret(l),  Chevalier  (2),  LaumonierfS),  6^ 
une  forme  ictérique,  avec  éruption  urticarienne,  à  laquelle  correspond  1® 
cas  de  Glatard  (4). 

2°  En  formes  malignes  mortelles,  réalisant  le  type  de  l'hépatonéphrilfi 
avec  ictère,  déterminations  rénales,  hémorragies  ;  dans  ce  groupe  rentrent 
le  cas  de  Brénot(5)  et  celui  de  Trillat,  Michon  et  Thiers  (()J. 

Il  ne  semblerait  donc  pas  que  le  système  nerveux  fût  fréquemment  tou¬ 
ché  par  l’apiol. 

Cependant,  d’après  les  traités  de  thérapeutique  et  de  matière  médicale 
ce  médicament,  pris  à  la  dose  d’un  gramme,  provoque  de  l’excitation  céré¬ 
brale  «  pouvant  aller,  avec  2  à  3  gr.,  jusqu’à  l’ivresse  avec  vertiges,  bour¬ 
donnements,  céphalée, hallucinations,  rappelant  les  elfets  de  la  quinineou 
ceux  du  haschisch  »  (François  Arnaud)  (7). 

Les  pharmacologues  établissent  d’autre  part  l’action  indubitable  du 
médicament  sur  le  système  nerveux.  Pour  Robert  (8),  l’apiol  peut  provo¬ 
quer  une  hépatite  comparable  à  celle  du  phosphore  avec  phénomènes 
hémorragiques  et  troubles  nerveux  d’ordre  dépressif.  Pour  Lutz  et  Ou¬ 
din  (9),  on  observe,  dans  l’intoxication  expérimentale,  des  troubles  nerveux 
(du  type  tonic[ue  avec  l’apiol  cristallisé,  du  type  parétique  avec  les  autre® 
produits)  et  à  l’autopsie  des  lésions  congestives  des  poumons,  de  la  moell® 
dorso-lombaire  et  des  vaisseaux  génitaux  (10).  Jürrs  signale  chez  les  maf^' 
mifèresdes  paralysies  avec  l’emploi  de  la  myristicine  (11). 

Enfin  dans  leur  cas  personnel,  Trillat  et  Thiers  ont  observé  des  trouble® 
nerveux  assez  particuliers.  Leur  malade,  intoxiquée  par  5  gr.  d’apin'' 
passa  d’abord  par  une  phase  ictérique  avec  anémie  et  azotémie  à  3  gr. 
améliorée  au  bout  de  8  jours  par  une  décapsulation  rénale.  Elle  présent® 
ensuite  durant  15  jours  une  phase  de  grande  urémie  avec  symptômes  ner¬ 
veux  anormaux  ;  troubles  du  sommeil  (insomnie  nocturne  et  somnolenc® 
diurne),  fonte  musculaire  rapide  prédominant  aux  membres  inférieur® 
sans  douleur  ni  parésie,  mais  avec  abolition  progressive  des  réflexes  ten¬ 
dineux  et  cutanés  et  hypotonie  des  tendons  rotuliens,  mydriase  inten®® 
avec  contraction  pupillaire  paresseuse,  signe  de  Chvostek  passager  san® 


(I)  liiiissK.MOiu;-!'.  I It'itiaLiii'ie.s  priivoquées  pur  l’apiiiic.  Soc.  lliérap.,‘Z7  juin 
{'Z)  CIIKVAI.I.II'.H.  A  pr(>])0S  (le  l’iipiol.  Soc.  'J'liérap.,‘Z\i  Juin  l'.tOD,  in  Ruil.  gén. 

t.  iriH,  p.  H)l. 

(3)  l.AiiMO.Ninn.  Ibidem.  . 

(4)  Glataiu).  Un  ru.s  d’inluxicatiun  par  l’apiol.  Rnll.  mi’d.  de.  V Algérie.  iilKI,  P- 

(5)  Hrénot.  Intoxication  par  l’ajiiol.  Riiurgogne  médical,  XXI,  J.'i  juillet  Iill3. 

(ti)  Tiiii.lat,  Miciion  et  Tirinns.  Mort  de  type  anurique  [)ar  intoxication  par  api®‘‘ 

Riill.  Soc.  Obsl.  et  Ggn.,  octohre  1!)31.  „ 

(7)  Aiinaud.  Thérapenligiic,  pharmacologie  cl  matière  médicale,  Masson,  édit., 

(H)  Ivoniucr.  Lchrhuch  der  Intoxicalionen,  1(10(1,  ]>.  .W7. 

(II)  I.uTz  et  Oi  iuN.  l'Iiysiolotfie  des  princi])es  constituants  du  persil.  Rull.se.  phariK" 
XVI,  73. 

(10)  F.  d’.Aimiili:.  Aspect  clinique  et  expérimental  de  la  toxicité  de  l’ai)iol  dansPaV® 
temeiit  criminel.  .In.  di  obstet.,  31  octobre  l'.l'iH,  p.  1204-1227  ;  et  Candiîla  et  SaV‘ 
GNOM.  Lésions  du  foie  et  des  reins  du  cobaye  intoxiqué  [)ar  Papiol. /fa.s»cÿna  d'obslC" 
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3utre  signe  de  tétanie.  La  malade  meurt,  après  une  gangrène  buccale, 
dans  l’hypothcrnie  terminale,  avec  une  azotémie  de  S  grammes. 

Les  auteurs  rattachent  la  mydriase  (à  cause  de  son  apparition  tardive) 
et  le  signe  de  Chvostek  plutôt  à  l'urémie.  Ils  se  demandent,  sans  pouvoir 
larGrmer,  si  les  troubles  amyotrophiques  curieux  avec  abolition  des  rc- 
exes  tendineux  mais  sans  parésie  ni  douleur,  sans  signes  habituels  d’une 
polynévrite,  ne  seraient  cependant  pas  dus  à  l’atteinte  du  neurone  péri¬ 
phérique  par  l’apiol. 

Nous  n’avions  pas  encore  connaissance  du  travail  de  Trillat  et  Thiers, 
^Oand,  au  mois  d’août  1931,  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  une  jeune 
ominechez  laquelle,  en  l’absence  de  toute  autre  étiologie  possible  et  mal¬ 
gré  1  ignorance  où  nous  étions  de  cette  question,  nous  n’avons  pas  hésité  à 
porter  le  diagnostic  de  polynévrite  apiolique  (1). 

Mari...  Mario,  âgée  (te  20  ans,  demeurant  à  .\ix,  nous  est  adressée  le  20  août  1931 
P®r  Son  médecin  traitant,  le  D'  Donnier,  pour  des  troubles  parétiques  des  quatre  extré- 
ûiités  apparus  une  vingtaine  de  jours  auparavant. 

La  parésie  .s’csl  installée  assez  rapidement  aux  deux  pieds,  rendant  impossible  le.s 
"louvements  des  orteils  et  du  pied,  gênant  considérablement  la  marche.  Elle  s’est 
®ccompagnée  de  légères  douleurs  du  pied  et  du  mollet,  douleurs  spontanées  et  surtout  à 
^  pression.  (Jette  i)arésie  est  depuis  quelques  Jours  plutôt  en  voie  de  rétrocession. 
Quelques  Jours  après  le  début,  la  malade  a  é])rouvé  queUpies  diirieultés  à  se  servir  de 
mains,  surtout  de  la  droite  :  cette  gêne  est  restée  stationnaire  depuis  lors  et  ne  s’esl 
accompagnée  d'aucune  douleur. 

La  malade  n’accuse  aucun  autre  symptôme,  en  particulieraucun  trouble  sphinctérien. 
^  l’examen,  nous  constatons  :  aux  membres  i.nfériear.s  un  iéger  stoppage,  une  paralysie 
Complète  des  orteils  et  du  pied,  quoique  le  pied  n’ait  pas  l’altitude  tombante,  un  peu 
e  dilTicuité  à  se  soulever  d’un  fauteuil  un  peu  bas,  sans  cependant  de  troubles  paréti- 
9ues  nets  de  la  racine  du  membre,  une  abolition  complète  des  réflexes  aehilléens,  des 
flexes  mu.sculaires  jiédieux  et  interosseux,  avec  conservation  des  réflexes  rotuliens, 
hhe  légère  douleur  à  la  pression  de  la  plante  du  pied  et  du  mollet  sans  signe  de  Lasègue 
Cl  sans  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  superficielle, —  aux  membres  supérieurs  une 
'minution  de  force  du  pouce  et  des  trois  premiers  doigts,  surtout  pour  l’opposition, 
dhc  douleur  au  pine.ement  du  i)remicr  espace  interosseux,  avec  conservation  de  la  force 
Musculaire  des  autres  segments  avec  sensibilité  superncielle  normale,  des  réflexes  tendi- 
**cux  conservés. 

En  présence  d’une  pareille  parésie  des  (fualre  extrémités  avec  abolition  des  réflexes 
cchiliéens,  le  diagnostic  de  polynévrite  s’impose.  Mais  la  recherche  soigneuse  des  causes 
Labilueiies  de  polynévrite  e.st  négative. 

Nous  ne  trouvons  aucune  infection  récente  ni  aneicnne,  en  particulier  aucune  diph- 
:  la  malade  n’a  eu  d’ailleurs  aucun  nasonnement,  aucun  trouble  de  la  déglutition 
liquides,  son  voile  du  palais  et  son  i)harynx  sont  très  contractiles,  les  pupilles,  égales 
«t  régulières, réagissent  fort  bien  à  la  lumière  et  à  l’aecommodalion.  La  syphilis,  acquise 
°u  héréditaire,  n’est  pas  en  cause,  mari  non  spécifique,  ayant  eu  d’un  premier  mariage 
d**®  fille  en  bonne  santé  (première  tomme  morte  de  tuberculose  il  y  a  3  ans),  B.-W.  de  la 
Malade  négatif  ;  père,  mère  et  un  frère  en  bonne  santé.  L’examen  des  divers  appareils 
Montre  des  organes  normaux  ;  urines,  ni  sucre  ni  albumine,  tension  artérielle  14-8. 
uu  état  général. 

Nous  no  trouvons  aucun  ancétédent  toxique  éthylique  ni  professionnel  (la  femme  et 
®  Mari  italiens  fabriquent  et  vendent  des  statuettes  en  plâtre). 


Roonn. 
d  1932. 


Un  cas  de  polynévrite  consécutive  à  l’ingestion  d’apiol.  ,-lcad.  de 
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Recherchant  avec  opiniâtreté  du  côté  d’une  intoxication  médicamenteuse  et 
mandant  si  la  malade  n’a  jamais  pris  ces  derniers  temps  aucun  remède,  elle  se  souviswi 
avoir  absorbé  environ  une  dizaine  de  jours  avant  le  début  des  troubles  parétiqu®*  i 
0  capsules  d’apiol  par  Jour,  pendant  dix  jours  consécutifs.  Fait  le  plus  curieux,  auX 
dires  du  mari  et  do  la  femme,  qui  paraissent  de  bonne  foi,  cette  médication  aurait 
conseillée  par  une  sage-femme,  consultée  parce  que  ce  jeune  ménage  n’avait  pas  encore, 
depuis  un  an  de  mariage,  l’enfant  désiré  ardemment  et  parce  que  les  régies,  légèrement 
douloureuses,  étaient  plutôt  en  avance  qu’en  retard. 

Quoique  ne  connaissant  à  ce  moment  aucune  observation  analogue,  nous  avon* 
porté  le  diagnostic  do  polynévrite  apioliquo  et  conseillé  un  traitement  par  la  strychnine 
et  les  bains  galvani([ues. 

Nous  n’avons  malheureusement  plus  eu  l’occasion  de  revoir  cotte  malade  et  nos  re¬ 
cherches  pour  la  retrouver  sont  restées  infructueuses. 


Depuis  que  nous  avons  recueilli  ce  cas,  d’assez  nombreuses  public®' 
tions  sur  les  polynévrites  apioliques  ont  vu  le  jour  dans  divers  pay®" 
publications  dont  nous  n’avons  eu  connaissance  que  ces  derniers  mois. 

En  Hollande,  vers  la  fin  de  l’année  1930  et  la  première  moitié 
l’année  1931,  un  assez  grand  nombre  de  cas,  37  au  minimum,  sont  obsef' 
vés,  dont  12  à  la  clinique  neurologique  d’Amsterdam  (prof.  Brouwer),  d 
ont  fait  l’objet  de  nombreux  travaux  de  la  part  de  J,  W.  G.  Ter  Braak, 
Boumann  etLobstein,  Van  Straaten,  Van  Loos,  Van  Louden,  Brouwer- 
Ter  Braak  et  Carillo  ont  repris  l’étude  de  cette  épidémie  dans  un  artid® 
tout  récent  (2).  Un  cas  antérieur  (3)  avait  été  observé  en  Hollande 
en  1925. 

En  Yougoslavie  (4),  Stanojevic  et  Vujic  en  décrivent  quelques  cas  à 
Belgrade,  Rechwitz  en  publie  6  cas. 

En  Allemagne  (5),  Reuter  (de  Kiel)  publie  deux  cas  certains  et  un  ca^ 
douteux.  Il  en  a  depuis  lors  (communication  écrite)  observé  en  tout 
7  cas  et  il  en  connaît  8  à  9  recueillis  dans  d’autres  cliniques  de  Kiel- 
lagdhold  (de  Dresde)  en  a  relaté  un  cas  au  récent  Congrès  de  Médecine 
interne  de  M^iesbaden. 

F’ait  assez  curieux,  l'aspect  clinique  de  ces  cas  est  à  peu  près  partout 
calcpié  sur  le  même  modèle. 

Le  début  se  fait  habituellement  deux  semaines  après  l’absorptioU 


(1)  J.  W.  G.  Teii  Rhaak.  Une  épidémie  de  pelyaévrilc  d’origine  piirticulière.  Nedefl- 
Tij(i.sclirifl  vwtr  Genccshiinde,  ‘Z  mai  1!I31,  vol.  75,  n»  18,  p.  ‘.’3é'.(-2:i.'!',l.  —  Van  SthaaTëK' 
Ibid.,  Uj  mai  l!i31.  —  Bnouwen.  Ibid.,  3  oeloliro  11131,  p.  5004-50(17.  —  Van  Louoë^' 
intuxioalion  par  l’apiol,  poliomyélite  subaiguë.  Grneeks  Gids-,'PJ  mai  1031,  0,  p. 

(2)  Ter  Bhaak  et  Caiullo.  Polynévrite  après  l’emploi  d’un  aliortif  (intoxication 
jiarle  triorthocresylphospbatc).  Deutsche  Zeil.  f.  Nervenhcilk,  1032,  Bd.  125  lleft  1  et« 

p.  86-110. 

^(3)^ Van  licit  Rijk.s  Inslilul  Vuor  Pharrnacutherapculisch  Onder 

(4)  Stanojevic  et  Vujic.  Sur  quelques  cas  de  polynévrite  toxique  après  emploi  d’u® 
abortif.  Med  Klin.,  11.  décemlire  1031,  n“  50.  —  Rechwitz.  Six  cas  de  polynévrite® 
toxiques^conséeulives  à  l’absorption  de  capsules  d’apiol.  Munch.  med.  Woch.,  15  ja®' 

(5)  Reuter.  L’apjol,  cause  d’une  forme  particulière  de  polynévrite.  Klin.  Woch'' 

13  février  1032,  n“  17,  p.  286.  —  Iagdhold.  Polynévrite  apiolique  grave.  Deulsch.  we"- 
«  oc/i.,  15  avril  1032,  n»  16.  vis 
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^spiol,  que  celle-ci  ait  été  accompagnée  ou  non  de  petits  troubles  diges- 
lifs  consistant  soit  en  douleurs  d’estomac,  soit  quelquefois  en  gastro- 
entérite  de  quelques  jours  de  durée. 

Les  membres  inférieurs  sont  les  premiers  atteints  :  douleurs  plus  ou 
nioins  vives  de  la  plante  des  pieds  et  des  mollets,  puis  quelques  jours 
^Près  steppage.  Au  bout  d’une  semaine  environ,  les  extrémités  supé¬ 
rieures  se  prennent  :  paresthésies  et  gêne  des  mouvements  délicats  de  la 
niain. 

Les  paralysies  progressent  rapidement  tout  en  respectant  le  segment 
proximal  des  membres,  la  marche  devient  bientôt  impossible. 

_  A.  1  examen  on  constate  une  parésie  à  peu  près  totale  des  orteils  et  du 
pied  avec  steppage,  sans  ataxie,  avec  conservation  des  mouvements  de 
®  racine  du  membre.  Notre  malade  avait  cependant  un  peu  de  difficulté 
relever  quand  elle  était  assise  sur  un  siège  bas.  Ter  Braacket  Carillo 
Signalent,  à  type  exceptionnel,  une  parésie  des  fléchisseurs  de  la  jambe 
®iirla  cuisse.  Les  réflexes  achilléens  sont  abolis,  mais  les  réflexes  rotuliens 
®ont  conservés  et  parfois  même  vifs  ;  chez  notre  malade,  les  petits 
réflexes  musculaires  du  pédieux  et  des  interosseux  étaient  abolis.  Il  n’y  a 
pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective,  mais  la  pression  des  muscles 

nerfs  de  la  plante  et  du  mollet  est  sensible.  Le  signe  de  Lasègue  n’était 
pas  douloureux  chez  notre  malade. 

^os  extrémités  supérieures  sont  moins  profondément  atteintes.  La  pres- 
aron  delà  main  est  peu  énergique.  C’est  surtout  l’opposition  du  pouce  qui 
aa*  gênée.  Les  doigts  sont  peu  agiles  et  leur  flexion  est  paresseuse.  L’ex- 
j,  du  poignet  et  les  autres  mouvements  du  bras  se  font  avec  leur 

J,  normale  ;  il  y  a  dans  quelques  cas  une  parésie  des  muscles  de 

a^ant-bras.  Les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont  normaux.  Il  n’j^  a 
pas  de  troubles  des  sensibilités  superficielle  ni  profonde  :  notre  malade 
accusait  une  douleur  nette  à  la  pression  du  premier  espace  interos- 


Reuter  n’a  jamais  constaté  de  contractions  fibrillaires. 

Au  bout  d’un  certain  temps,  les  petits  muscles  des  mains  et  des  pieds 

a  atrophient. 

L’examen  électrique  des  extrémités  montre  une  hypo  ou  une  inexci- 
tabilité  faradique,  avec  parfois  au  galvanique  secousses  lentes.  La  R.  D. 
peut  être  totale,  et  dans  ce  cas  on  peut  trouver,  en  même  temps  que  des 
troubles  électriq  ues  des  muscles  et  nerfs  du  pied  et  du  mollet,  une  R.  D. 
partielle  du  quadriceps  (Van  Itallie). 

Le  L.  C.-R.,  dans  les  cas  où  il  a  été  examiné,  se  montre  normal. 

Le  sang  offrait,  dans  deux  cas  de  Ter  Braak  et  Carrilo,  une  légère 
eucocytose  (12à  15.000).  Les  urines  ne  contenaientpas  d’albumine.  L’état 
général  est  conservé. 

L’évoluiion  de  cette  polynévrite  est  presque  toujours  la  même.  Les 
^coubles  parétiques  sont  à  leur  maximum  au  bout  de  2  à  3  semaines. 
L  atrophie  musculaire  n’est  bien  prononcée  qu’aux  mains.  La  régression 
•'c  commence  guère  qu’au  bout  de  quelques  mois  (six  mois  environ). 
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Notre  malade  cependant  avait  vu  ses  troubles  parétiques  des  membres 
inférieurs  régresser  en  partie  au  bout  d’une  quinzaine  de  jours. 

Le  pronostic  est  considéré  par  les  auteurs  comme  peu  favorable. 

D’après  Reuter,  la  dosed’apiolabsorbéc  n’aurait  pas  d’action  sur  l'évolution 

de  la  maladie;  celle-ci  n’était  pas  dilTérente  chez  une  femme  ayant  absorbe 
70  capsules  en  5  jours  et  chez  une  autre  n’ayant  pris  que  6  capsules.  Une 
malade  de  Brouwer  n’aurait  absorbé  que  24  gouttes  d’apiol  liquide,  mai* 
ses  (lires  étaient-ils  exacts  ?  La  plupart  de  ses  autres  patients  en  avaient 
pris  des  doses  beaucoup  plus  considérables,  allant  de  185  à  450  gouttes. 

La  polynévrite  apiolique  est  donc  une  polynévrite  des  quatre  extr^' 
mités,  à  prédominance  nettement  motrice  sans  troubles  ataxiques,  aveo 
abolition  des  seuls  réflexes  achilléens. 

Le  cas  de  Trillat  etThiers  se  distingue  par  l’intensité  des  troubles  trO' 
phifjues  (fonte  musculaire  rapide  des  membres  inférieurs)  avec  abolition 
des  réflexes  d'abord  achilléens,  puis  rotuliens,  par  la  conservation  d®* 
fonctions  motrices,  par  l’absence  de  douleur  à  la  pression  des  masse* 
musculaires.  Dans  ce  cas  un  peu  particulier  et  grave  d’hépatonéphrite 
avec  azotémie  progressive  (dgr,  à  8  gr.),  on  peut  parler  de  forme  trophiqn® 
de  la  polynévrite  apioli([ue  Ce  casse  distinguait  en  outre  par  une  my' 
driase  et  un  signe  de  Chvostek,  qu’avec  les  auteurs  nous  croyons  dn® 
plutôt  à  l’urémie  qu’à  l’intoxication  apiolicpie. 


La  pallwgénie  de  ces  cas  prête  à  discussion. 

Il  est  curieux  de  voir  1  éclosion  en  certains  pays,  durant  ces  deoX 
dernières  années,  de  véritables  épidémies  de  polynévrite  apiolique.  Conini® 
1  apiol  est  depuis  au  moins  une  dizaine  d’années  d’un  usage  malheure^ 
sement  très  répandu  comme  abortif,  on  a  cherché  s’il  ne  fallait  pas  incri' 
miner  un  autre  lacteur  ([ue  l’apiol,  et  si  les  capsules  ou  les  gouttes  d’api®^ 
lie  contiennent  pas  une  impureté  plus  toxique  pour  le  système  nerveUi‘ 
que  l’apiol  lui-mème. 

M“®  Nijholî  et  M.  Keulemans,  qui  firent  les  premières  recherche* 
dans  ce  sens,  trouvent  du  crésol  et  du  phosphore. 

L.  Van  Rallie  (1)  et  M"  ’  Harmsma,  à  l’Institut  pharmacologique  d®** 
Pays-Bas,  étudient  systématiquement  plusieurs  échantillons  d'apiol  ofB' 
cinal  :  5  espèces  d  apiol  vert,  de  provenance  allemande  (Hambourg  ®^ 
Nuremberg)  et  une  espèce  d’apiol  jaune.  Ils  y  trouvent  le  même  corpS> 
triorthocrésylphosphate  dans  la  proportion  de  28  à  50  %.  Or  VaH 
Esweld,  en  injectant  soit  cette  substance  elle-même,  soit  de  l’apiol  coO' 
tenant  40  %  de  ce  corps,  a  obtenu,  chez  des  lapins,  poules,  chienSi 


(I)  Van  iTALLiii,  Haiimsma  e(.  Van  Esvulu.  Hechorchos  sur  les  abortifs,  en  parlicC' 
Palli.  iind  Pharmakotoi/ie.,  1932,  l.'iS  Bd.  1  /2  Heib 


p.  84-100.  lntoxicati( 
Sammlnnij  von  V 
lysic  causée  par 


cation  apiolique  par  un  produit  falsifié  par  le  triorthocrésylphosphat®' 
/eruillumlallm,  Bd.  3,  Meft  4,  1932,  p.  85-88.  —  Van  Itallik.  Paf®' 
l’éther  triorthocrésylphosphorique.  -le.  de  Méd.,  23  février  1932. 


SÉANCE  DU  2  JUIN  1932  1  133 

Singes,  des  paralysies  analogues.  Et  il  a  paru  que  la  toxicité  de  l’apiol 
®‘ait  fonction  de  sa  teneur  en  triorthocrésylphosphate. 

fer  Braak  et  Carillo  ont  eux  aussi  étudié  l’intoxication  par  l’apiol  chez 
®s  poules,  auxquelles  ils  faisaient  absorber  10  à  20  gouttes.  Après  une 
période  d’incubation  de  10  à  15  jours,  débute  une  polynévrite,  qui 
®nipêche  les  animaux  de  se  tenir  sur  leurs  pattes  :  la  paralysie  s’installe  en 
^ne  quinzaine  de  jours,  mais  elle  met  longtemps  à  rétrocéder  ou  reste 
ehnitive.  L’examen  histologique  détaillé  montre  d’une  part  des  altéra- 
'ons  du  foie  (devenu  plus  pâle)  et  des  ovaires,  d’autre  part  des  lésions 
®Usculo-nerveuses  jirédominant  dans  le  territoire  du  sciatique  et  présen- 
®*it  le  type  de  la  névrite  segmentaire  périaxile  de  Gombault. 

Wuhrer  (I)  a  également  retrouvé  le  triorthocrésylphosphate  dans 
'lers  échantillons  que  Reuter  lui  avait  envoyés  pour  analyse,  mais  pas 
dans  tous. 

^ait  curieux,  pareil  corps,  sous  forme  d’éther  triorthocrésylphospho- 
•"ique,  a  été  retrouvé  dans  la  proportion  de  2  %  dans  les  extraits  de  gin  ■ 
gemhre,  qui  en  1950  ont  provoqué  une  véritable  épidémie  de  «  ginger 
Paralysis  »  aux  Etats-Unis  (plus  de  15.000  cas,  dont  10  mortels).  Cet 
®*frait  de  gingembre  était  consommé  à  la  place  des  boissons  alcooliques. 
*®ilh,  Elvove  et  F razier  (Public  Ixeallh  report,  vol.  XLV,  n°®  50 et  42, 1950) 
également  montré  que  ce  corps  pouvait  provoquer  des  paralysies. 

Le  toxicité  de  l’apiol  serait  donc  en  rapport  avec  sa  teneur  en  éthei  - 

crésylphosphorique . 

'an  Itallie  ne  s’explique  pas  les  raisons  de  pareille  falsification,  tant 
l’extrait  de  gingembre  que  pour  l’apiol.  Car  cet  éther  ne  ressemble 
goût  ni  comme  odeur  à  l’extrait  de  gingembre  ni  à  l’apiol. 
Remarquons  en  terminant  qu’il  y  a  déjà  longtemps  que  nous  connais¬ 
sons  en  France  la  polynévrite  due  au  phosphate  de  créosote,  étudiée  en 
^^9  par  Lorot  et  en  lt)04  par  Chaumier  (de  Tours)  et  qui  depuis  lors 
On  fait  l’objet  que  d’un  petit  nombre  de  travaux.  Personnellement,  à  l’oc¬ 
casion  de  sept  observations  inédites,  dont  deux  dues  à  notre  ami  le  pro- 
oaseur  Barré,  nous  nous  sommes,  avec  Siméon,  attaché  à  l’étude  de  la 
j'o'ynévrite  phosphocréosotique  (2),  dont  on  ne  peut  que  constater  l’ana- 
ogieavec  la  polynévrite  apiolique  (5). 

^Ottxportement  d’une  réaction  particulière  de  l’urine  dans  l’épi- 
^®psie  dite  essentielle  (Hésume),  par  M.  A.  IJonaggio  (Modène). 

L  auteur  a  donné  à  la  R.  Académie  des  Sciences  de  Modène  la  descrip- 
*cn  d  Un  phénomène  qu’il  a  observé  dans  l’urine  et  dans  le  liquide  cépha- 

!i!  J^uiiMiin.  Apnlhckn-Munn,  Ki,  1932. 

créne  et  .Simkon.  I.cs  polynévrites  des  tulierculcux  ;  lu  polynévrite  iiliosplio-  , 

(3\  ^^arsUlle.  Med.,  192K,  l.  Il,  p. 

récp.L'^*^’^  cas  de  polynévrite  apiolique  cités  dans  notre  travail,  il  faut  ajouter  un  cas, 
avee  ,  publié,  par  Laederich,  Manon  et  M”-»  .Arager,  d’hépatonéphnte  aiguë 
1932J  "luctelle  et  abolition  des  réflexes  tendineux  (.Soc.  med.  Hôp.,  13  mai 
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lo-rachidien  en  se  servant  d’une  réaction  de  précipitation  des  substances 
colorantes  d’aniline  ;  réaction  conduite  selon  des  règles  particulier®* 
qu’il  a  également  décrites.  Le  degré  de  la  réaction  plus  ou  moins  po*‘ 
tive  est  exprimé  par  des  chiffres  :  en  additionnant  les  chiffres  obtena* 
par  l’examen  de  six  tubes  à  essai  de  la  première  phase  et  de  la  deuxiè®® 
phase  on  obtient  un  chiffre  global  ;  et  en  inscrivant  les  chiffres  globao* 
successifs  pendant  les  jours  d’observation  on  obtient  un  tracé  qui  donU® 
l'image  graphique  du  comportement  de  la  réaction  dans  une  période 
terminée. 

Cette  réaction  n’est  pas  en  rapport  nécessaire  avec  les  modificat®®* 
de  Turine,  à  partir  des  variations  du  poids  spécifique  jusqu’à  la  présen®® 
de  sucre  ou  d’albumine,  etc.  La  réaction  peut  se  présenter  dans  des  coB' 

ditions  différentes,  mais  possède  le  caractère  d’une  réponse  particulière 

l’organisme  et  se  développe  avec  des  façons  différentes  ([ui  sont  en  raP 
port  avec  différentes  conditions. 

Il  y  a  des  conditions  dans  lesquelles  la  réaction  se  présente  avec  UO® 
période  d’incubation,  ou  avec  lenteur  ;  d’autres  dans  lesquelles  elle  ®® 
présente  d’une  façon  immédiate  ;  la  diminution  aussi  peut  se  présent®'^ 
immédiate  ou  lente,  continuelle  ou  à  oscillations  plus  ou  moins 
longées. 

Parmi  les  conditions  capablesdcdétermincr  une  réaction  positive,  1®® 
teur  rappelle  la  fièvre  soit  spontanée,  soit  artificielle.  Par  exemple,  dans 
fièvre  provoquée  avec  le  soufre  collo’idal  (sulfusin  Léo),  la  réaction  a  U® 
comportement  caractéristique.  Si  la  réaction  est  négative  dans  Turi®® 
quand  on  fait  l'injection,  elle  se  conserve  négative  quand  la  fièvre  écla*® 
([)res(fue  12  heures  après  l’injection)  ;  elle  se  conserve  presque  toujour* 
négative  aussi  quand  la  fièvre  a  disparu  ;  après  20  .'56  heures  la  réactio® 
commenee  à  être  positive  ;  avec  des  oscillations,  d’ordinaire  elle  arri'^® 
au  maximum  au  bout  de  2-3  jours  ;  puis  elle  diminue  avec  des  oscillali®®* 
pour  atteindre  la  négativité  seulement  après  5-7  jours. 

L’auteur  a  recherché  la  façon  de  se  comporter  de  la  réaction  en  r®? 
port  aux  accès  moteurs  dans  l’épilepsie  dite  essentielle  de  l’homme  ^®®* 
plusieurs  cas.  La  réaction  dans  les  cas  d’épilepsie  motrice  dite  essenti® 


ai® 


dans  la  phase  intervallaire  d’ordinaire  est  négative  ;  quand  les 


iccè* 


sont  rapprochés,  la  façon  dont  se  comporte  la  réaction  est  différent®' 
Dans  le  cas  à  accès  espacés,  on  observe  la  réaction  négative,  ou  faibleW® 
positive,  dans  les  espaces  intervallaires  ;  mais  quand  l’accès  éclate, 
réaclion  devient  positive,  pas  avec  le  caractère  de  la  lenteur,  mais  tout  de 
Cette  réaction  positive  persiste  quelques  heures  et  puis  deseend  ver® 
négativité  ou  vers  la  réaction  faiblement  positive  ;  cette  descente  a  le 
ractère  de  ne  présenter  d’ordinaire  aucune  oscillation,  mais  de  tornb®® 
directement  sur  la  négativité. 

Dans  le  cas  où  les  accès  sont  rapprochés,  on  a  des  augmentations 
la  positivité  en  rapport  immédiat  avec  l’accès,  mais  la  descente  sur  la  ® 
gativité  est  partielle. 

Il  y  a  des  casa  réaction  positive  faible  en  dehors  de  l’accès  mote'^®' 
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joêmedans  ces  ca^,  quand  l’accès  éclate  la  réaction  tout  de  suite  augmente 
®  degré  de  sa  positivité. 

^  auteur  présente  des  projections  pour  démontrer  les  caractères  du 
^acé.  Ce  qui  frappe  l’attention  dans  ce  phénomène,  c’est  la  précision  du 
^^Pport  entre  la  poussée  accessuelle  et  la  poussée  réactionnelle. 

.auteur  rappelle  que  M.  Croüzon,dans  son  remarquable  rapport  sur  l’é- 
P^epsie  au  Congrès  international  de  neurologie,  s’est  occupé  de  l’impor- 
ante  question  du  diagnostic  de  l’épilepsie  au  regard  de  la  simulation,  et  a 
aiqué  les  différents  procédés  qui  ont  été  proposés  en  objectant  leur 
’aconstance.  M.  Donaggio  à  cette  occasion  a  rappelé  les  résultats  de  ses 
l’acherches  sur  les  réflexes  surtout  cutanés  qui  peuvent  contribuer  au 
’agnostic  avec  leur  comportement.  A  ce  sujet,  l’auteur  pense  que  la 
action  qu’il  a  expérimentée,  avec  sa  positivité  précise  qui  se  déve- 
PPe  rapidement  après  l’accès  au  dehors  de  toute  simulation  possible, 
puisse  ajouter  entre  autres  un  élément  positif  dans  un  terrain  qui  exige 
plus  grand  nombre  de  documents  démonstratifs. 

^6  tonus  de  l’homme  postural  est,  en  partie,  régi  par  des  réflexes 
conditionnels.  La  rigidité  de  vigilance  en  dépend,  par  MM.  J.  Fro¬ 
ment  et  B.  Spindler  (de  Lyon). 

Les  recherches  que,  depuis  1925,  l’un  de  nous  a  consacrées  à  l’étude 
J,  P^^'kinsonisme,  l’ont  convaincu  que  cet  état  était  sous  la  dépendance 
On  véritable  état  dystasique.  Elles  ont  montré  que  la  rigidité  parkin- 
^Onienne  variait  non  seulement  en  même  temps  que  l’attitude,  mais  que 
’'Un  taux  et  sa  répartition  se  modifiaient  encore  dans  des  conditions  plus 

subtiles. 

/^orifjidité parkinsonienne,  son  équiualenl physiologique,  la  rigidité  de  dc- 
<}nüibre  et,  par  suite,  le  tonus  de  posture,  sont  sous  la  dépendance,  —  écri- 
'''uiis-nous,  —  de  réflexes  statiques  répondant  au  type  conditionnel.  Sans 
cote,  ils  diffèrent  de  ceux  dont  Pavlov  et  son  école  nous  ont  donné 
Coe  si  remarquable  analyse,  en  ce  qu'ils  ne  sont  ni  individuels  ni  vrai- 
|?cot  acquis.  Il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  l’enfant  n’en  fait  pas  l’acquisi- 
‘00,  mais  se  borne  à  les  mettre  au  point.  C’est  un  capital  précieux  dont 
“oos  héritons  mais  que  nous  pouvons  indéfiniment  faire  fructifier  et 
occroître.  Ausi  >i  importants  que  le  sont  pour  les  chiens  de  Pavlov  les 
^‘oerata  alimentaires,  les  desiderata  statiques,  non  moins  impérieux 
Pour  1  homme,  sont  sous  la  dépendance  d’un  réglage  aussi  complexe  et 
oossi  minutieux.  Faut-il  s’étonner  qu’il  soit  doté  d’aussi  subtiles  aver- 
tisseurs  (1)  ?  „ 


^  l?.  .  •’6S  CO _ _ _ _ _ 

parkînTôniënnëTt  rigidité  de  déséquilibre  varient  aii  bras  dès  queVattention 
toniio  direction  nouvelle.  Revue  neurol., '1929,  t.  I,  p.  255-257.  —  Attitudes  debout, 


Ipnuj 

Médcfi 


’hôm  postures  et  réflexes  statique^  Du  mécanisme  qui,  automatiquement  chez 
stabilise  les  attitudes  et  règle  l’adaptation  aux  divers  modes  statiques.  Jour. 
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On  le  voit,  l’élude  de  la  rigidité  parkinsonienne  décelait  l’extrêine 
complexité  de  la  réflectivilé  statique  ;  elle  montrait  que  chez  l’homme 
réflexes  posturaux  de  base  (réflexes  myotatiques,  réflexes  cervicaux 
fonds  du  cou,  réflexes  otolithiquesl,  tous  réflexes  mis  en  évidence  surl^' 
nimal  décéréhré  et  sur  l’embryon,  s’étaient  adjoints  chez  l’homme  des 
réflexes  du  type  conditionnel,  indéfiniment  sus  ceptibles  d'ailleurs  d’en¬ 
richissements  nouveaux. 


L  aiiinidl  n’est  pas,  lui  non  plus,  dépourvu  de  réflexes  toniques  de  p®*' 
ture  du  type  conditionnel. 

Ce  sont  des  réflexes  de  ce  type  que  Radeniaker,  dans  sa  remarqua^® 
étude  ((  Das  Stehen  »,  dénomme  Stehbereilschafl.  Un  chien  que  l’on  tien‘ 
en  l’air  avec  la  tète  en  haut,  les  yeux  bandés  et  que  l’on  approche  len*®' 
ment  du  bord  d’une  table,  porte  ses  pattes  postérieures  en  arrière  et  1®* 
pose  sur  la  table  dès  que  sa  queue  ou  la  face  postérieure  des  cuisses 
touché  le  bord.  Suit  une  extension  complète  des  pattes  qui  arrivent  à  8®“' 
tenir  le  train  postérieur.  L’animal  a  des  réactions  de  même  ordre 
le  contact  se  fait  au  niveau  de  la  peau  du  ventre  ou  de  la  face  anlérie®''® 
des  cuisses.  Seulement  dans  ces  cas  les  pattes  postérieures  sont  posté®* 
en  avant. 

Toutes  ces  réactions  toniques  ont  le  caractère  des  réflexes  conditi®’’' 
nels  de  Pavlov.  En  effet,  lorsqu’on  touche  un  certain  nombre  de  foi*  ^ 
museau  ou  la  queue  de  l’animal  sans  que  les  pattes  rencontrent  un  P®'"* 
d  appui,  on  ne  déclanche  plus  ces  réactions.  Elles  manquent  complé*®' 
ment  après  I  ablation  des  hémisphères  cérébraux.  Ni  l’animal  spinal.®' 
l'animal  décérébré  ne  les  présentent.  La  décérébellation  ne  les  fait  fl®® 
momentanément  disparaître,  et  ceci  pendant  la  période  de  choc.  H  y  ^ 
tout  lieu  (1  admettre  qu  il  s’agit  là  de  réflexes  toniques  cérébraux. 

Chez  un  chien  debout,  la  force  du  tonus  de  soutien  dépend  aussi  de  '® 
position  des  pattes.  Cette  autre  réaction  tonique  étudiée  par  Rademak®'' 
sous  le  nom  de  Sieinhein-réacliou  dépend  aussi  d’influences  cérébral®? 
du  genre  des  réflexes  conditionnels. 


L’étude  du  parkinsonien  nous  ayant  révélé  l’importance  de  la  réfle®“' 
vité  du  type  conditionnel  dans  la  régulation  du  lonusde  posture  del'hott^^^' 
nous  avons  cherché,  par  une  expérience  très  simple,  à  mettre  leur 
tencc  et  leur  importance  hors  de  doute  chez  le  normal. 

Si  l’on  place  un  homme  normal  à  l’angle  d’une  table  parfaitement  ®® 
équilibre,  le  dos  tourné  au  vide,  et  si  on  lui  met  un  bandeau  sur  les  y®®"’ 
il  est  presejue  de  règle  que  l’on  alerte  de  ce  seul  chef,  d’une  maoi^®® 
toute  particulière,  sa  musculature.  Sur  le  sol,  dans  la  même  altit®^®’ 
son  poignet  était  souple  ;  sur  la  table  —  dans  l’altitude  sus-mentio®®®® 
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l’est  plus  au  même  degré.  Le  bras  droit  surtout  est  en  vigilance  ; 

'  Présente  au  poignet  une  rigidité  discrète  dont  le  sujet  n’est  d’ailleurs 
P*s  conscient .  Sur  47  étudiants  en  médecine  observés  à  cet  égard  : 
^“Présentaient  une  rigidité  très  nette  du  poignet  ;  12  une  rigidité  légère  ; 
^une  rigidité  discrète,  4  seulement  ne  présentaient  pas  de  rigidité  nota- 

Or,  dans  l’expérience  sus-indiquée,  l’individu  se  déclarait  aussi  bien 
Ig  sur  la  table  que  sur  le  sol  ;  le  polygone  d  e  sustentation  était 

®  même.  De  l’une  à  l’autre  position,  une  seule  chose  changeait  :  la 
*^onscience  d’un  certain  risque  —  d’ailleurs  bien  minime  puisque  l’ob- 
veillait  à  l’équilibre  du  sujet  en  observation  et  ne  le  pertur- 

en  rien. 

La  rigidité  discrète  décelée  par  le  test  du  poignet  dans  l’expérience  que 
nous  venons  de  relater,  témoigne  de  l’intervention  d’une  rigidité  de  vi- 
I  ®ace.  Celle-ci  n’est  en  somme  qu'une  variante  de  cette  rigidité  sur 

4Uelle  l’un  de  nous  a  précédemment  attiré  l’attention  sous  le  nom  de 
^'gidité  de  déséquilibre  (l).Il  n’y  a  pas  ici  déséquilibre,  mais  prévention 

fléséquilibre. 


ans  son  rapport  intitulé  «  Le  phénomène  de  la  poussée-réllexe  d’atti- 
®  *1  André  Thévenard  (2)  critiquant  la  manière  dont  nous  nous  repre¬ 
nons  la  station  debout  chez  l'homme,  écrivait  récemment  :  «  On  a 
m  présenter  l’homme  debout  comme  un  acrobate  perpétuellement  au 
de  la  chute,  soumis  de  façon  incessante  à  une  oscillation  entre  deux 
ractions  régulatrices.  C’est  là,  nous  semble-t-il  —  ajoutait-il  —  une 
•agération  manifeste  de  l’instabilité  relative  de  l’homme  debout  et  une 
'^préhension  incomplète  de  la  vigilance  musculaire  qui  permet  d’y 

parer.  » 

^^°^n’4nioi  Thévenard  avant  de  critiquer  et  de  se  donner  raison  n’a-t-il 
Cité  ses  anciens  textes  et  les  nôtres? 

oe  nous  eût  pas  fait  dire  que  l’homme  debout  était  un  acrobate  per- 
P®toellement  au  bord  de  la  chute.  Le  propre  de  l’acrobatie  c’est,  n’est-il 
pas  vrai,  de  ne  jamais  être  au  bord  de  la  chute,  de  réaliser  la  stabilité 
®avers  et  contre  tout.  Mais,  au  fait,  qu’avions-nous  dit  ? 


biiisL'î'  I’komknt  et  It.  Gaudkriî.  Test  du  poignet  figé  et  Iroiilite  «te  réipiilibre.  Sta- 
j  i'an  a  minima  et  stabilisation  renforcée,  lier.  Ncurnl.,  192(5,  t.  I,  p.  347-35U. 
Vaig’jT.aoMiiNT  et  M"»'  Vincunt-Loison.  l^a  rigidité  parkinsonienne  a-t-elle  pour  équi- 
aormai  P,  y®*ologique  la  rigidité  de  déséquilibre  que  |irovoque  incidemment  chez  le 
et]2i3  non-parkinsonien  toute  stati()uo  litigieuse  'f  Rev.  Neurol.,  192(5,  t.  I,  p.  1 

a*'  A.  C.HAix.  La  roue  dentée  appartient-elle  en  propre  à  la  rigidité  par- 
t.  it”'®nne  ou  est-elle  le  fait  de  toute  rigidité  de  déséquilibre  ?  Rev.  Neurol.,  192(5, 
Ÿ’  P-  440-442. 

Voh’iii  et  l’Aiu-iouE.  La  rigidité  parkin.sonienne  n’cst-elle  pas  le  témoin  de  l’in- 

des  réflexes  statiques  ?  Rev.  Neurol.,  1927,  t.  11,  p.  664-(570. 
prL'  ÏHÉvENAnD.  Le  phénomène  de  la  poussée-réflexe  d’attitude.  Rapport 

p.  575  ^^ongrès  international  de  Berne,  31  août  1931,  et  Rev.  Neurol..  1931,  t.  11, 
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«  Qu’est-ce  en  somme  que  le  squelette  humain  vu  sur  pied  et  en  action 
De  puissants  leviers,  les  bras,  qui  prennent  appui  non  sur  une  soUn® 
colonne  mais  sur  une  simple  chaîne  verticalement  dressée  et  dont  les  gr®® 
chaînons  sont  plus  ou  moins  repliés.  A  l’extrémité  supérieure  de  ceti® 
chaîne  repose  en  équilibre  un  corps  lourd,  la  tète,  tandis  qu’en  son  Wi" 
lieu  est  appendue  la  pesante  besace  des  viscères.  lit  cet  échafaudage 
d’équilibriste  résiste  victorieusement  à  la  poussée  de  la  pesanteur,  go®’ 
que  soit  le  poids  que  soulèvent  les  leviers  prenant  appui  sur  la  chaiO®' 
Par  quel  expédient  la  nature  a-t-elle  pu  rendre  stable  cet  instable  et  BiO' 
hile  échafaudage  ?... 

«  La  station  debout  est  indiscutablement  dans  tous  ses  éléments  —  g®® 
l’on  considère  membre  inférieur,  tronc  ou  tête  —  un  phénomène 
puisqu’elle  implique  l’état  de  veille.  » 

Et  ces  remarques  faites,  nous  concluions  :  «  Ainsi  l’homme  ne  tient  g®* 
debout,  il  s’y  maintient  de  par  sa  musculature.  » 

Cette  vigilance  musculaire  que  Thévenard  nous  oppose,  en  fait  il 
l’accorde  et  il  nqus  concède  encore  l’instabilité  relative  de  l’hoiuni® 
debout.  Nous  conteste-t-il  les  oscillations  incessantes  que  celui-ci 
sente  ?  Qu’il  nous  montre  donc  une  photographie  non  bougée  d’un  hom®® 
tlebout  et  pris  de  près,  en  grande  dimension,  avec  pose  de  .5  minutes* 
Avant  d’écrire  ce  qui  suit,  nous  en  avions  fait  l’épreuve.  Elle  fut  co® 
cluanle. 


«  L’homme  qui  debout  croit  rester  immobile,  disions-nous  (1),  présent® 
d’incessantes  oscillations  ;  elles  sont  même  d'assez  grande  amplit'^ 
quand  les  pieds  sont  accolés  et  les  yeux  fermés.  C’est  pour  cette  rais®” 
([ue  le  photographe  met  un  tuteur  derrière  la  tête  de  celui  que,  mê®® 
assis,  il  fait  longuement  poser.  Pour  ce  juge  sévère  et  impartial  qu’est 
plaque  photographique,  il  n’est  pas  d’homme  bien  équilibré  s’il  nes 
convenablement  étayé.  Ces  oscillations  sont  les  péripéties  de  cette  lud® 
contre  la  pesanteur  qui  ne  laisse  aucun  répit  à  l’homme  debout,  fût-ü  ®‘’ 
position  dite  normale  et  bien  équilibrée.  Ce  prétendu  équilibre  n  eS 
que  la  somme  algébrique  d’un  nombre  infini  de  déséquilibres  aussitôt 
corrigés  par  l’intervention  des  systèmes  musculaires  requis.  » 

Qu’est-ce  qui  oppose  en  définitive  la  manière  dont  Thévenard  se 
sente  le  maintien  de  la  station  debout  et  la  nôtre  ?  Comme  nous, 
paraît  admettre  l’instabilité  relative  de  la  station  debout  de  l’homna®  ® 
la  nécessité  de  la  vigilance  musculaire.  Mais  nous  l’avons  bien  comp®®»’ 
se  représente  comme  relativement  stable  et  semblable  à  elle-même, 
instant  à  l’autre,  eette  action  musculaire,  —  tant  que  l’équilibre  n’est  p®® 
vraiment  menacé. 


Pour  nous,  au  contraire,  cet  équilibre  n’est  pas  sans  cesse  menacé,  ni®*® 


(1)  .J.  Fho.ment.  L’Iiomtnî  debout.  Hégulalion  de  la  statique.  Ses  troubles, 
inaugurale  du  Cours  de  Pathologie  inlerne,  Lyon,  9  janvier  19?8,  in  extenso  in 
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sans  cesse  et  non  toujours  de  même,  si  grâce  à  une  vigilanee 
caceet  intelligente,  notre  musculature  ne  cessait  de  prendre  discrète- 
■^fint  ses  dispositions,  de  ehanger  ses  batteries,  et  ceei  à  tout  instant. 

^  l’homme  qui  stationne  (mais,  nous  l’avons  vu,  jamais  ne  reste  tout 
immobile)  à  l’homme  qui  marehe  il  n’y  a  pas,  écrivions-nous  (1), 
ce  qui  concerne  le  travail  que  comporte  le  maintien  des  attitudes  de- 
oal,  de  différences  essentielles.  Départ  et  d’autre,  il  y  a  déséquilibre 
^'^^^ssammenl  variable  et  rétablissement  iiicessanl  de  l’équilibre  sardes  bases 
‘nouvelles.  Ici  et  là,  non  moins  ici  que  là,  le  système  tonique  ne  eesse  de 
•■cnjanier,  de  s’adapter  à  la  situation,  de  parer  au  péril  de  l’instant.  Il 
peut  le  faire  que  grâce  à  un  jeu  de  réflexes  statiques  d’une  infinie  com- 

*L  homme  debout  ne  peut  prétendre  à  un  équilibre  statique,  maisseule- 
‘'“ent,  si  l’on  peut  dire,  à  un  équilibre  dynamique.  Et  c’est  pourquoi  il 
ouve  beaucoup  moins  fatigant  de  marcher  que  de  stationner  dans  cette 
nude  dite  bien  équilibrée  et  de  repos,  dont  en  vain  on  lui  vante  les 
3cmes.  Le  maintien  prolongé  d’une  telle  attitude  est  pour  lui  —  quoi 
lui  en  dise  —  le  pire  des  suppliées.  Certes,  il  se  fatigue  en  mar- 
®ut  ;  mais  ne  fatiguant  pas  toujours  les  mêmes  muscles,  il  se  courba- 

*ure  moins.  » 

l^ans  notre  premier  essai  sur  l’homme  debout,  nous  disions  déjà  : 

*  étatique  et  cinétique,  que  souvent  l’on  oppose,  pour  celui-ci  ne  font 
^’^Un.  La  station  debout  apparemment  immobile  n’est  qu’une  microciné- 
4Ue,  avec  mouvements  constants  mais  de  faible  amplitude  parce  que 
®uus,  avee  discrètes  et  incessantes  corrections  d’attitude.  » 
de  sommes  pas  les  seuls  à  nous  faire  de  la  régulation  du  tonus 

posture  et  même  plus  généralement  du  régime  du  tonus  (2)  une  repré - 
"®ntation  dynamique. 

cunschweiller  n’arrive  pas  à  le  eoneevoir  autrement.  Partant  de  nos 
^®c  erches,  il  s’attache  à  mettre  en  évidence  dans  une  étude  remarqua- 
®«>ent  suggestive  «  les  rapports  probables  de  certaines  dyskinésies, 
stnment  des  dysbasies  dystoniques  et  de  la  bradycinésie  avec  la  con- 
'iction  nerveuse  et  le  facteur  temps  (2)  ». 

^'ts  ces  rappels  concernant  le  régime  réel  de  la  station  debout  et  son 
l^^de  probable  de  régulation  peuvent  aider  à  comprendrel’importancechez 
°’®me  de  la  réflectivité  du  type  conditionnel.  Aucune  des  circonstances, 
)>cunede,.  conditions  —  meme  toutes  accessoires  —  qui  ont  trait  à  la 


dit( 


station  ne  peuvent  laisser  l’homme  différent.  C’est  pourquoi,  sans 


^aoMiîNT  et  P.  Duüouloz.  Attitudes  debout,  tonus  de  postures  et  réflexes 
rèffift  1»  5*  mécanisme  qui  auLomitiquement  chez  l’homme  stabilise  les  attitudes^ 
P.  Qnt  ^v^^Ptation  aux  divers  modes  statiques,  Journal  de  Médecine  de  Lijon^  5  mai  1929, 
à  3>4  (voir  en  pjirticulicr  p.  318  et  319).  -,  ^  ^ 

On  ^-*6  tonus  masculairc  de  l’homms.  Qu’est-il  en  fait  et  comment  doit- 

rÿ^ncevoir  son  mode  de  régulation  ?  Journal  de  Médecine  de  Djon,  20  juin  1932, 
cic'«iiQ°^^*'^'5GnwËiLLER.  Archiver  suisses  de  Neurologie  el  de  Psijchialrie,  1931 ,  f.  3  {fas- 
1  Go  livrés  international  de  Neurologie),  p.  417-427. 
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doute,  il  en  faut  si  peu  pour  alerter  sa  musculature  et  la  mettre  sur  se* 
gardes,  ainsi  que  nous  le  montre  l’expérience  de  la  table. 


L’insécurité  statique  —  sans  déséquilibre  ni  émotion  —  alerte  >D' 
consciemment  la  musculature  posturale  et  exhausse  parîo>® 
notablement  le  métabolisme  d’un  homme  debout,  par  MM.  J.  Fp**' 
MENT,  R.  CUCIIE  et  B.  Sl'INDLEU  (LyOll). 

11  nous  a  paru  intéressant  de  reprendre,  avec  une  variante,  l’expérienc® 
relatée  dans  la  précédente  communication.  Ce  n’est  plus  ici  au  test 
poignet,  mais  bien  au  métabolisme  que  nous  avons  demandé  de  nous  reU 
soigner  sur  l’état  exact  de  la  musculature  posturale  dans  les  attitude* 
suivantes  :  1°  en  station  debout  sur  le  sol  ;  2°  en  station  debout  avec 
même  écart  des  jambes,  à  l’angle  d’une  table  parfaitement  en  équilibr®’ 
le  dos  tourné  au  vide  ;  dans  les  deux  cas,  le  sujet  a  un  bandeau  sur  le* 
yeux. 

Pour  éviter  toute  addition  de  fatigue,  le  sujet  (un  étudiant  en  médecin® 
bien  portant  de  22  à  2.5)  n’est  pas  soumis  le  même  jour  aux  deux  expe® 
lises.  Après  avoir  établi  le  métabolisme  basal,  on  recherche  quel  est 
après  une  demi-heure  de  station  debout  sur  le  sol,  le  taux  du  métabo 
lisme.  Quelques  jours  plus  tard,  après  avoir  refait  le  métabolisme  basa  > 
on  établit  le  taux  du  métabolisme  correspondant  à  la  station  debout® 
l’angle  de  la  table. 

On  s’assure,  cela  va  sans  dire,  que  la  table  est  parfaitement  stabl®' 
ne  subit  pas  la  moindre  o.scillalion.  Le  sujet  sait  exactement  en  quoi  con¬ 
siste  l'expérience,  il  sait  que  l’observateur  veille  sur  lui,  il  n’a  donc  au¬ 
cune  raison  d’être  si  peu  que  ce  soit  ému  de  cette  expérience  qui  ne  bj’ 
fait  courir  aucun  risque.  Il  se  sent  aussi  stable  sur  la  table  que  sur  le  s®  ’ 
il  n’a  pas  conscience  d’une  différence  notable  dans  l’état  de  sa  muscul® 
lure. 

Il  n  en  demeure  pas  moins  que  le  taux  du  métabolisme  correspon(i®'’| 
aux  deux  modes  de  station  paraît  dans  la  règle  différer  notablement.  VoH’* 
les  chiffres  que  nous  avons  relevés: 


Métabolisme  correspondant  à 
■it.ilioii  ilobout  sur  le  sol 


.Station  debout  à  l’angle 
d’une  table. 

-f  25  % 

+  25  % 

-t-  27  % 


Ainsi  donc,  dans  4  cas  sur  5,  la  station  debout  à  l’angle  de  la  tabl® 
donne  une  augmentation  de  9  à  20  %  par  rapport  au  métabolisme  de  1® 
station  debout  sur  le  sol.  N’est-ce  pas  la  preuve  que  l’équilibre  huma*"’ 
bien  différent  de  l’équilibre  vrai,  implique  un  travail  de  stabilisali"" 


SÉA\CE  DU  -2  JUIN  1932 


1441 


assez  variable,  suivant  les  conditions  mêmes  dudit  travail  et  suivant 
l’individu  se  juge  ou  non  en  sécurité. 

L  exhaussement  du  métabolisme  n’est-il  pas  la  preuve  indiscutable  que 
la  musculature  posturale  est  alertée  par  le  sentiment  d’insécurité,  alors 
même  qu’il  n’y  a  pas  insécurité  vraie.  C’est  bien  la  démonstration  de  l’in¬ 
tervention  dans  la  régulation  statique  de  réflexes  conditionnels.  Il  est  à 
remarquer  que  celui  des  sujets  en  expérience  qui  a  présenté  le  même 
métabolisme  sur  le  sol  et  à  l’angle  de  la  table,  nous  a  dit  après  coup  qu’il 
filait  arrivé  rapidement  à  faire  complètement  abstraction  de  l’endroit  où 
fin  l’avait  juché. 


l'a  section  partielle  des  cordons  antéro-latéraux  de  la  moelle  dans 
le  traitement  des  crises  gastriques  du  tabes,  par  L.  Puusepp 
(Tartu). 

Pour  traiter  les  crises  gastriques  du  tabes  on  a  recours  à  toute  une  sé- 


*’‘fi  d  opération,  mais  ou  ces  opérations  ne  donnent  pas  de  résultats  du- 
*fis  (résection  des  racines  postérieures),  ou  elles  provoquent  en  outre 
fis  troubles  très  importants  de  la  sensibilité.  Il  faut  par  conséquent  irou- 
fin  moyen  qui  nous  permette  de  pratiquer  une  résection  partielle  du 

fifirdon. 

l^ans  un  cas  j'ai  pratiqué  la  résection  isolée  de  la  partie  intérieure  de 
sevue  neurologique.  —  T.  1,  N"  6,  JUIN  1932.  91 
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ces  cordons,  et  j’ai  obtenu  pendant  4  mois  la  disparition  complète  d® 
crises  très  sévères,  qui  se  répétaient  jusqu’alors  1-2  fois  par  mois  depu*® 
(j  ans  et  pendant  une  semaine  chaque  fois. 

Chez  un  homme  de  45  ans  présentanl  un  labos  ty|)i([uo,  j’ai  fait  une  laminectona* 
sous  anesthésie  locale  dans  la  région  située  au  niveau  des  vertèbres  dorsales. 

Après  l’ouverture  de  la  dure-mère,  la  moelle  épinière  est  légèrement  attirée  d’un  eè 

par  'e  ligament  dentelé,  de  manière  à  permettre  accès  surlecordonsantéro-latéral  gauche. 

Knsuite  une  incision  longitudinale  de  1  cm.  de  longueur  et  1  /2  cm.  de  profondeur  es 
pratiquée  dans  la  |)artie  postérieure  de  ce  cordon  ;  dans  cette  incision  est  introduit, 
la  profondeur  de  1  cm.,  un  bistouri  à  crochet,  le  crochet  étant  tourné  en  haut.  Puis 
crochet  est  tourné  vers  la  ligne  médiane,  alors tirantdoucement  l’instrument  enarrière, 
on  détermine  la  région  dans  laquelle  le  malade  ressent  de  la  douleur.  Dans  notre  cas 
douleur  est  ressentie  dans  la  région  de  l’hypochondre  et  jusqu’au  iili  de  l'ai®® 
droite.  Alors  le  bistouri  est  tiré  en  arrière  cl  le  crochet  coupe  les  faisceaii.v  intéresse  ■ 
De  bistouri  doit  être  retiré  de  manière  que  sa  partie  non  tranchante  soulève  les  fibres, 
((ui  doivent  rester  intactes.  Pendant  la  section,  le  malade  a  éprouvé  une  forte  douleur, 
qui  disparaît  immédiatement.  Résection  identique  est  pratiquée  aussi  de  l’autre  côte 
I  cent,  plus  haut. 

La  réseclion  entraîne  une  hypoesthésie  très  prononcée  dans  une  zone,  qu’on  voit  su 
le  schéma  ci-joint.  Cicatrisa  lion  par  première  intention.  Les  èpremiers  jours,  rétentw 
d’urine  et  des  matières.  Mais  dos  le  .3®  jour,  le  malade  peut  uriner,  quoique  avec  grau 
dilliculté.  Ij  jours  après  i’opération,  disparition  des  symptômes  du  côté  des  sphincters. 

Les  réflexes  abdominaux,  exagérés  avant  l’opération,  étaient  transformés. 
tour  supérieur  diminué,  abducteur  médian  et  inférieur  ajjsents,  La  sensibilité  à 
température  et  à  la  douleur  et  en  partie  tactile  est  et  reste  diminuée  (4  mois  d  o 
servalion).  i.’hypoeslhésie  des  membres  inférieurs  est  un  peu  exagérée. 

Les  crises  gastriques  pour  le  moment  ont  complètement  disparu. 

Je  vous  expose  cette  nouvelle  méthode  delà  section  partielle  du  cordod 
antéro-latéral  pour  montrer  que  pareille  section  est  tout  à  fait  prati' 
cahle  grâce  à  notre  connaissance  des  localisations  de  la  moelle  et  qu’elle 
donner  de  bons  résultats,  non  seulement  dans  les  cas  de  crises  gastriqu®* 
du  tabes,  mais  aussi  dans  tous  les  cas  où  l’on  désire  obtenir  une  anesthési® 
dans  une  région  déterminée. 


Apparition  transitoire  de  nouveaux  symptômes  nerveux  dans 
sclérose  en  plaques  à  la  suite  du  choc  produit  par  des  injection® 
intraveineuses  de  vaccin  antityphoïdique.  Importance  pratiqn® 
de  ce  fait  dans  le  diagnostic  des  formes  initiales  de  la  scléros® 
en  plaques,  par  M .  J.  C.  Mussio  Fournikr  (de  Mont  évidéo). 

Nous  venons  d’observer,  chez  un  malade  atteint  de  sclérose  en  pl®' 
ques,  un  fait  intéressant  qui,  croyons-nous,  mérite  d’èire  signalé.  » 
Ayant  soumis  ce  patient  à  la  pyrétothérapie  sous  la  forme  d’injectio®® 
intraveineuses  de  1/10*  de  cm.*  de  vaccine  antityphoïdique  Dessy,  noù® 
avons  constaté,  après  l’apparition  du  frisson  consécutif  à  cette  médic®' 
lion,  une  série  de  phénomènes  neurologiques  étrangers  à  la  symptoni®' 
tologie  habituelle  du  malade. 

(ielui-ci  présentait  un  tableau  typique  de  sclérose  en  plaques  :  P®*"® 
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P^égie  spasmodique  avec  liabinski  bilatéral  et  exagération  des  réflexes 
tendineux,  clonus  du  pied  gauche,  tremblement  intentionnel  des  mem- 
'es  supérieurs,  adiadococinésie.  parole  scandée,  nystagmus  horizontal, 
atrophie  temporale  de  la  rétine,  abolition  de  la  sensibilité  vibratoire  et 
oes  réflexes  cutanés  abd  ominaux,  réflexes  pupillaires  normaux,  réaction 
e  Wassermann  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et  examen 
cytologique  et  chimique  de  ce  même  liquide  absolument  normal. 

,  Or,  chez  ce  malade,  on  observait,  après  chaque  injection  de  la  vaccine 
‘ndiquée,  une  exagération  de  quelques-uns  des  symptômes,  tels  ([ue  la 
parole  scandée,  et  on  en  voyait  apparaître  d'autres  qui  n’avaient  pas  en- 


®té  constatés,  comme  :  ptose  palpébrale  bilatérale  (fig.  1  et  2),  parésie 
'crt interne  du  côté  droit  avec  diplopie,  hyperalgésie  généralisée  à 
la  peau,  clonus  du  pied  droit  et  diminution  de  l’acuité  visuelle. 
J  c  phénomène  fut  observé  après  chacune  des  cinq  injections  que  I  on 
(luT-^  malade.  Ces  symptômes  apparaissaient  aussitôt  après  le  début 
risson  du  choc  vaccinal,  et,  dans  les  examens  effectués  vingt-quatre 
l'Arès  après,  tous  ces  troubles  avaient  disparu. 


Coi 


'“‘nient  interpréter  ces  faits  ? 


plus  ^ _ _  _ _ 

^*®ant  dans  le  voisinage  de  petites  plaques  de  sclérose  encore  latentes 
^j_  point  de  vue  symptomatique  et  qui  abandonneraient  leur  mutisme 
ûioiit.  O  1..  (.gjj  loyers  congestifs. 

0  importance  pratique  peuvent  présenter  les  phénomènes  que 


*qne  sous 

iuip.. 

rapportom 


On 


aait  les  difficultés  ([ue  présente  parfois  le  diagnostic  de  la  sclérose 


”  plaques,  surtout  en  sa  période  initiale.  Ces  difficultés  peuvent  parfois 
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cire  très  grandes  dans  le  diagnostic  différentiel,  non  seulement  avec d al' 
très  affections  organiques  mais  aussi  avec  l’hystérie,  comme  l’ont  fait  r® 
marquer  avec  insistance  surtout  Oppenliein  et  Cassirer,  en  raison  du  a® 
ractère  transitoire  des  troubles  nerveux  dans  la  maladie  de  Charcot  à  s®® 
début.  C’est  surtout  dans  des  situations  cliniques  de  cet  ordre  que  l’apP® 
rition  des  symptômes  neurologiques  nettement  organiques  sous  l’influeu®® 
de  chocs  vaccinaux  pourrait  éliminer  l’existence  de  phénomènes  pitb‘® 
tiques. 

Dans  les  cas  où  il  yauraitdoute  entre  la  sclérose  en  plaques  et  une  a® 
tre  affection  nerveuse  d’origine  organique,  l’apparition,  après  le  choc  va® 
cinal,  de  symptômes  propres  à  la  sclérose  multiple  ferait  pencher  le  dia 
giiostic  vers  cette  dernière  maladie. 

Nous  étudions  actuellement  l’inlluence  que  la  pyrélothérapie,  dans 
forme  indiquée,  peut  exercer  quant  à  l’extériorisation  de  symptômes 
lents,  dans  différentes  affections  organiques  des  centres  nerveux,  et  no®* 
publierons  ultérieurement  le  résultat  de  nos  recherches  en  ce  sens. 


Troubles  neurologiques  produits  par  l’œdème  de  Quincke,  P®"^ 
MM.  J.  C.  Mussio  Fournier  ci  A.  Carra  (de  Montévidéo). 

Les  cas  de  troubles  neurologiques  dus  à  l’oedème  de  Quincke  qni 
été  publiés  sont  très  peu  nombreux. 

Velman  rapporte  l’histoire  d’un  homme  de  24  ans  qui  présentait  a® 
visage,  aux  mains  et  à  la  langue  des  phénomènes  œdémateux  avec  1 
caractéristiques  de  la  maladie  de  Quincke,  et,  en  même  temps,  des  syi®P 
tôines  imputables  à  une  hypertension  intracrânienne,  comme  céphal^®’ 
bradycardie,  etc.  Enfin,  ce  tableau  fut  complété  par  l’apparition  de  p®^^ 
nomènes  convulsifs  suhintrants  c[ui  occasionnaient  un  véritable  état 
mal  épileptique.  Qhiehjues  jours  après,  les  œdèmes  et  les  accès  convul®' 
disparaissent. 

Handwerck  a  publié  le  cas  d’une  femme  de  73  ans  <jui,  conjointem® 
avec  l’apparition  d’œdèmes  aigus  de  la  langue,  du  cou  et  des  inembr®®| 
présenta  un  œdème  delà  papille  de  l’œil  droit.  Les  troubles  de  la  vue 
l'œdème  papillaire  disparurent  conjointement  avec  les  œdèmes. 

Sepp  a  conté  l’histoire  d’une  malade  (jui,  en  môme  temps  qu’elle  p®® 
sentait  un  œdème  de  Quincke  dans  une  moitié  du  cuir  chevelu,  souttr 
d'une  migraine  ophtalmo|)légique  du  même  côté  avec  paralysie  des  inusc 
oculaires  innervés  par  les  troisième  et  sixième  paires  crâniennes. 

Beck,  c[ui  a  décrit  une  auto-observation  dans  sa  thèse  de  doctorat,  iWP‘ 
à  un  œdème  cérébral  les  pertes  de  connaissance  dont  il  souffrait 
qu’il  était  atteint  de  l’œdème  de  Quincke. 

Kennedy  a  publié  l’observation  d’un  homme  qui  présentait  des  troU) 
hémiplégiques  passagers  coïncidant  avec  des  œdèmes  aigus  de  la 
Ce  môme  auteur  rapporte  le  cas  d’un  homme  de  28  ans  qui 
irait  d’amaurose  transitoire  chaque  fois  qu’il  était  attaqué  d’œdème  a'e 
angio-névriti(|ue  des  extrémités.  Etant  donné  la  parenté  entre  l'ce®®‘ 


ibles 

face' 
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Quincke  et  l’urticaire,  nous  pouvons  aussi  rappeler  l’observation  d’un 
ant  de  deux  ans  cpii,  d’après  Kennedy,  présentait  conjointement  des 
®ccès  d  urticaire  et  d’épilepsie.  Ayant  été  désensibilisé  contre  les  pro- 
®*nes  du  lait,  cet  enfant  se  vit  enfin  délivré  des  phénoiiiènes  convulsifs 
de  l’urticaire. 

J,  pemunnUlc.  ■—  Il  s’agit  d’un  liumine  d(^  ir,  ans  ipii  ouli-c  à  notre  servieo  de 

Pital  Pasteur  le  10  septembre  1930.  Ses  antèeédeuts  familiaux  sont  sans  imporlaiiee. 
^wnme  antécédents  personnels.  l■.olIuelucho  dans  son  enfance  et  grippe  im  1919.  Il 
maladies  vônériciiues,  u’est  ni  alcoolique  ni  fumeur.  C’est  un  sujet  de 
nri^  *'“*'®^*''Utiou.  L'exdmen  cliiii(liie  ne  révèle  rien  d’anormal,  sauf  uu  redème-  indolore 
lèv  **'^'*''*'  caractères  de  Tœdème  de  Quincke  et  qui  intéresse  les  paujiièrcs  et  la 
^  6  supérieure.  Le  sujet  dit  que  cet  œdème  s’est  présenté  quatre  fois  :  à  onze  ans, 
ans,  on  janvier  de  cette  année  et  maintenant  à  son  hnspitalisalion  ;  que  cet 
me  est  transitoire  puisfiu’il  disparaît  en  94  heures  ou  un  peu  plus  ;  (lu’ils’établit 
jours  à  la  lèvre  supérieure  et  aux  paupières  et  qu’il  a  toujours  été  précédé  par  une 
Dh^l  connaissance.  Le  malade  pressent  celle-ci  qui  s’annonce  par  un<‘  cé- 

0  ée  intense  et  une  inquiétude  indéfinissable  ;  elle  est  subite,  sans  cri  préalable,  le 
Uue  ne  se  mord  pas  la  langue  et  ne  perd  jias  son  urine. N’ayant  ])asété  observépen- 
une  il  est  impossible  do  donner  plus  do  précision.  Après  un  teinjis  variable, 

g  ®  ^emi-heure  approximalivemont,  il  revient  è  lui,  obnubilé  et  somnolent,  les  >eux 
Vol  P®*'  paupières  œdémateuses  et  la  lèvre  supérieure  trois  ou  quatre  fois  jiliis 
jo  que  normalement.  11  fut  observé  dans  cet  état  à  son  entrée  à  l’iiôpital.  Le 

fèse  ****'^®***'’  l’"''lèmc  avait  rètrocéilé  presque  entièrement  et  le  malade  avait  une  diii- 
jly '**^®ndante  de  trois  litres;  celle-ci,  ipii  s’étaitdéjàprodiiiledanslesaccèsanlérieiir', 
été  remanpiée  parle  malade.  ]..es  attaiiues  ont  toujours  été  diurnes,  queli[ucs-unes 
®bt  le  repas,  d’autres  après.  11  n’est  pas  possible  d’établir,  par  l'iiiterrogatoiro,  une 
déteriniiianlo  pour  cet  œdème. 

'’Z/ecluc.','.  —  Uadiographies  du  foie  et  ilii  thorax,  normales.  La  réaction  de 
'’'’’'4ann  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rac.liidien  est  néirative.  La  ponction 
mre  a  ôté  pratiquée  deux  fois  :  te  ipiatrième  et  te  septième  jour  après  son  entrée. 

P‘'®hnère,  la  pression  initiale  uu  Claude  fut  de  5II  et  la  finale,  après  l’extraction 
étai  seconde  ponction,  l’aile  dans  les  memes  conditions,  le  malade 

■p  les  pressions  furent  de  41  et  de  37.  L’urine  était  normale  ;  le  liquide  c,é|,balo- 

Non*'**'*"  P’  l’'  Itormacche  donna  le  résultat  sni\ant  :  albumine  0,99. 

lO.OOn  négatifs,  éléments  :  0,S  par  mmc.  Kxamens  du  sang  ;  Icucocytose, 

môn  P°^yP“®lmdres  neutrophiles,  70  %;  éosinophiles,  0  %  :  lymphocytes.  Il  %; 
ly  8  %.  L’oculiste  trouva  le  fond  de  l’œil  normal  et  les  réflexes  pupillaires  à  la 

tèc  ^  Convergence  aus.si  normaux.  La  recherche  des  parasites  dans  les  matières 

négative.  On  a  effectué  plusieurs  intradcrrnoréactions  ;  avec  Ihiuide  hyda- 
®  b'éactinn  de  Cassoid)  :  normal  et  chauffé  et  toutes  deux  furent  positives,  de 
"P®  'iu’avec  la  peptone  à  5  %,  le  lait  au  1  /3,  l’ovarine.  l’aidipyrine. 

observation  personnelle  nous  paraît  spécialement  intéressante 
^^PpPi’ition  simultanée,  en  quatre  occasions  différentes  réparties  sur 
(I  '^'^Pées,  des  accès  de  perte  de  connaissance  et  de  l’œdème  angio-névro- 
j.'lPfi  des  lèvres.  Ceci  démontre  d’une  façon  éloquente  l’existence  d’un 
P  causalité  entre  ces  deux  troubles. 

quel  mécanisme  l’œdème  de  Quincke  a-t-il  produit  ces  accès  ? 
^•Verses  hypothèses  peuvent  être  considérées. 

Utie  premier  lieu,  penser  à  l’existence  d’un  œdème  cérébral  ou  à 

ejj*^l.*^^®''ingite  séreuse,  explication  déjà  envisagée  par  Quincke  pour 
iquer  l’apparition  de  ces  troubles  cérébraux. 


uni  sociHTh:  ni-:  Miunoi.nc.iic  du  dahis 

S’agit  il,  au  contraire,  de  phénomènes  vaso-moteurs  de  topographie  céré¬ 
brale  ? 

Rappelons  en  passant  que  la  rachimétrie  a  démontré  l’existence  d  hy 
pertension  dans  le  li(|uide céphalo  rachidien,  chez  notre  malade,  et  quelle 
tendait  à  disparaître  à  la  seconde  ponction,  ce  qui  démontre  que  cette 
hypertension  était  liée  à  l’ccdème  de  Quincke. 

Quelle  est  maintenant  la  cause  de  Tœdème  de  Quincke  chez  «otre 
malade? 

Cassirer,  qui  a  étudié  si  à  fond  la  nature  de  Tœdéine  angio-névrotiqu®' 
avait  divisé  en  deux  catégories  les  malades  atteints  de  cette  affection. 

Dans  le  premier  groupe  étaient  ceux  dont  les  manifestations  ceciérns 
tcuses  sont  dues  à  des  crises  d’anaphylaxie  déterminées  par  une  intoxi 
cation  ou  une  infection. 

Dans  le  second  groupe  seraient  les  malades  qui,  affectés  d'une  lourd® 
t  ire  névropathique  et  de  tj'pespécialcmcnt  vago-toni(pac,  voient  appucaîff® 
l'iedéme  angio-névroglique  d’une  façon  en  apparence  spontanée,  et  san® 
(pi’il  soit  possible  de  leur  trouver  une  cause  toxi-infcctieuse. 

Si  subtile  cpie  puisse  être  une  telle  classification,  étant  donné 
dilliculté  de  repousser  toute  étiologie  toxi-infectieuse,  il  est  cependa 
indéniable  c|u’il  existe  des  œdèmes  de  Quincke  ne  paraissant  pas  répondr® 
à  un  mécanisme  anaphylactique. 

Rien  de  plus  éloquent  dans  ce  sens,  que  le  cas  suivant  de  Cassirer  :  u”® 
dame,  effrayée  de  voir  apparaître  chez  son  fils  un  œdème  de  QuinC^’ 
fait  elle  aussi,  hrusqueinent,  un  œdème  angio-névrolique.  Il  serait  év' 
demmenl  bien  aventureux  d’affirmer  que  cet  œdème,  magnificiue  téind® 
des  réactions  de  l’amour  maternel,  fût  aussi  dû  à  un  choc  anaphylactiqU®^ 

A  quel  groupe  de  la  classification  de  Cassirer  notre  malade  appartient-i 

La  présence  d’une  éosinophilis  de  ()  %  dans  le  sang  en  l’absence 
toute  cause  (affection  cutanée,  asthme,  parasitose  intestinale,  kyste  hy^® 
ticpie,  etc.)  ((ui  jinisse  l’ex[)liciuer  ;  les  intenses  cuti-réactions  aux  din 
rentes  protéines  (li([uide  hydatique,  lait,  pcplone,  etc.)  ainsiqu’à  1  antipJ 
rine,  nous  font  penser  que  notre  malade  appartient  au  groupe  desœdèiH®* 
de  Quincke  d’origine  anaphylactique  II  nous  a  cependant  été  impossn) 
de  fixer,  jiour  le  moment,  quelle  est  la  cause  toxique  ou  infectieuse  qi*' 
créé  cet  état  d’hyjiersensihilité. 

Nous  avons  indiqué  tians  un  travail  antérieur  cpie  le  kyste  hydati®!*'® 
jieut  produire  fiedème  de  Quincke.  Nous  pouvons  cependant  élim'”®'^ 
cette  cause,  car  l’existence  d’un  tel  kyste  aurait  été  facilement  révélée  P® 
l’examen  clini(|ue  et  radioscopique  après  quatorze  ans  d’évolution. 
réaction  positive  de  Cassoni  n’est  pas  non  plus  une  indication,  car 
malade  présentait  une  hypersensibilité  cutanée  à  diverses  substance®' 
L’éosinophilie  peut  parfaitement  s’expliquer  par  le  terrain  anaphy^®® 
tique  du  malade,  sans  intervention  aucune  d’un  kyste  hydatique. 

Pour  synthétiser  tout  ce  ipie  nous  venons  d’exposer,  disons  que 
tableaux  neurologicpies  les  plus  divers  peuvent  apparaître  dans  le  coU®® 
de  l’œdème  de  Quincke. 
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D  une  part,  on  a  observé  des  troubies  des  nerfs  crâniens:  migraine 
°Phtalnioplégique  récidiva  nte.  Rappelons  en  passant  que  nous  avons 
■lous-niêine  observé  un  cas  analogue  chez  une  femme  myxœdénialeuse 
*1^1  coïncidait  avec  des  poussées  d’œdème  thyroïdien.  On  doit  aussi 
^'gnaler  que  le  myxœdème,  tout  comme  le  Basedovv,  est  un  terrain  pro- 
Picepour  l’œdème  de  Quinckeet  que  certains  accidents  nerveux,  comme 
Ceux  que  nous  venons  de  citer,  pourraient  parfois  dépendre  de  1  œdème 
P  utôt  angio-névrotique  que  thyroïdien.  L’œdème  de  Quincke  peut  aussi 
attaquer  le  nerf  optique  et  présenter  un  œdème  transitoire  de  la  papille, 
autre  part,  l’œdème  angio-névrotique  peut  s’accompagner  de  troubles 
c  topographie  cérébrale.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que  l’œdème  de 
vuincke  peut  produire  des  hémiplégies,  des  crises  épileptiques  ou  de 
^■'Mples  pertes  de  connaissance.  Au  point  de  vue  élio-palhogénétique,  il 
Conviendra  toujours  de  préciser  si  l’œdème  de  Quincke  que  l’on  étudie 
possède  les  caractères  de  l’œdème:  anaphylactique  et,  finalement,  quelle  est 
®  cause  toxi-infectieuse  qui  a  provoqué  l’hypersensibilité. 

Rappelons  pour  clore  cette  exposition,  que  dans  les  pays  où,  comme 
^  ans  le  nôtre,  abonde  le  kyste  hydatique,  il  faut  penser,  comme  nous 
3  Vons  démontré,  qu’il  peut  être  une  des  causes  étiologiques  de  la  curieuse 
affection  décrite  par  Quincke. 


lis!|f'’'0WErtCK.  Kuiv.d;ui( 
on  des  akuten  umsc 
IniR  Fouhnie, 


ides  Odem  der  Sehnervenpa]iille  eines  Aufres  eine  I.oka- 
icljciien  Odems.  Mnnchener  met!.  M'nflD'nuchrifl,  11)117,  47. 
Paralysie  cliez  une  liypothyroïdiouiie,  lirviif  ncuruloiiiqne, 
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cas  de  syndrome  de  Guillain-Thaon  {syphilis  dijjuse  du  système 
nerveux),  par  MM.  Nayr.vc  et  Lassure  (de  Lille). 


leu  Gaillain,  et  Thaon  ont  isolé  le  syndrome  qui  porte 

c  nom  (syndrome  de  syphilis  diffuse  du  névraxe  associant  tabes,  para- 
^  *c  générale  et  myélite  syphiliticiue),  plusieurs  auteurs  en  ont  publié  de 
'^caux  exemples,  mais  en  très  petit  nombre  ;  et  une  bibliographie  soi- 
^  'ise  permet  à  peine  de  recueillir  plus  de  dix  observations,  (œ  fait  nous 
étonnant,  ca  ren  quelques  années  nous  avons  pu  observer  cinq  cas 
®  syphilis  diffuse  du  système  nerveux  que  nous  rapportons  ici. 

Psy  ^'losi-phiiu'  \r...,  57  .ans,  colilialaire.  entre  le  .31  mai  11)21  à  la  (llinique 

Ira-t  (service  de  .M.  le  I"'  Raviart),  venant  de  l’hospice  fjénèrid  où  elle  est  en 

«bernent  depuis  décembre  IDKi. 

bon  'I’iel([ue  temps,  elle  présente  des  absences  de  mémoire,  des  périodes  d’excita- 
ç,,’  *’irrital)ilité  morliide  et  des  idées  délirantes  de  persécution. 

personne  en  assez  bon  état  général,  au  faciès  atone  et  inexpressif.  La  dé- 
Lj,  che,  malgré  l’aide  de  deux  infirmières,  est  fortement  gênée,  nettement  spasmodique. 

avance  très  lentement,  les  membres  inférieurs  raides,  les  pieds  se  détachant 
^cùement  du  sol.  La  station  debout  sans  aide  est  impossible. 

®  hiobiiisafion  passive  des  meml)res  inférieurs  montre  une  contracture  en  extension 
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ol  une  iliiniiiiiUdü  de  lu  force  muscuUiiro  des  deux  e.ôK^s.  A  droiti',  le  pied  est  en  varus 

Il  existe  im  siuiie  de  HiibiiLSki  bilatérid,  surtout  iiiiiripié  à  ilroite,  cl  des  réflexes  bila' 
tériiux  d’aulomnlisme  médullaire. 

l.e  réflexe  ndulieu  est  faible  à  frauelie,  aboli  à  droili'.  L'aeliilléeu  est  aboli  des  deuX 
Côtés. 

On  ne  note  aucun  trouble  net  de  la  sensilnlité  objeelive,  mais  la  malade  accuse  des 
douleurs  laueiiiante.s  dans  les  membres  iid'érieurs. 

Les  pupilles  sont  inéirales,  l’ép'ulières  et  eu  myosis.  (  m  noie  un  sip-iie  d’Argyü'f^” 
berlson  bilaléral. 

Il  existe  île  l'ineirntinence  dos  urines  et  des  matières  fécales. 

La  mémoire  esl  assez  bien  conservée,  mais  les  fails  réeeuls  ne  sont  plus  fixés.  Le  toe 
esl  puéril,  le  cercle  des  |ieusées  restreint.  Il  exisie  une  eerlaiiie  indifférence,  et  la  nia 
lade  n’a  pas  eonseience  de  la  ifravité  de  sou  état. 

Ou  ne  note  pas  do  dysarthrie. 

La  ponction  lombaire,  montre  un  liijuide  clair  renfermant  0,4  leucocytes  au  millimèt’’® 
cube  et  0,10  d'albumine  par  litre.  La  réaction  de  Bordel -Wassermann  est  forterann 
posilive. 

I  u  traitement  intensif  au  cyanure  de  mercure  l'csta  sans  effet,  et  la  malade  mouru 
dans  le  marasme  le  30  avril  l'.rl.ü. 

Otixervalion  II.  — .Iules  .M...,  57  ans,  entre  le  5  novembre  1031  à  la  Clinifiue  psycbi®' 
trique.  ^ 

II  vient  de  l'hospice  vénérai  où  il  reijut  sans  résulta!  un  trailemenl  spécifique.  Les 
tout  ce  que  nou-  savons  de  ses  antécéile.nts. 

Il  est  tout  à  fait  impotent.  La  station  debout  est  impossilde  et  il  esl  nécessaire  del® 
porter.  Dans  le  décubitus  dorsal,  les  mouvements  actifs  soni  consei-vés,  mais  les  quatr® 
membres  sonI  en  état  de  contracture,  et  l'exécution  des  mouvements  les  plus  simple® 
montre  un  deqré  avancé  d’ataxie.  On  note  de  plus  une  liémiparésie  faciale  gauohf» 
(luelques  spasmes  laciaux  à  droite,  du  tremblemeid,  dans  l’allilude  du  serment  et  de 
i’adiadocoeinésie  au.x  membres  supérieurs. 

Les  réflexes  Iricipilaux,  radiaux  et  rotuliens  sont  vifs.  Les  achilléens,  au  coiitrair®' 
sont  très  fidbles.  Les  abdominau.x  sont  faibles,  le  crémastérien  aboli.  Le  sipiie  de 
Batunski  est  nel  a  irauche  (d.  ébauché  à  droite. 

La  sensibilité  esl  très  émoussée  ;  il  existe  un  grand  retard  dans  la  perception  du  tacL 
.\ux  membres  iidei  ieurs.  la  douleur  à  la  [liqûre  n’est  pas  perçue.  L'élat  mental  ne  perrne 
|ias  l’élude  de  la  sensibilité  au  chaud  et  au  froid.  L’analgésie  testiculaii'e  et  épigastrique 
esl  complole. 

Les  laqiilli'S  sont  irrégulières  mais  égales.  Le  réflexe  lumineux  esl  aboli  des  deux 
côtés,  tandis  (jne  la  réaction  à  l’accommodation  est  conservée. 

Le  faciès  esl  alone.  indifférent.  La  dysarthriiq  très  marquée,  rejid  la  paride  ininteld 
gible  et  le  malade  ne  peut  exprimer  ([ue.  des  pensées  rudimentaires.  La  langue  est  tr 
mulante. 

Les  sphincters  sont  complètement  iticontinents. 

La  [lonction  lombaire  ramène  un  liijuide  (dair,  reid'ermant  ri,3  leucocytes  au  fflid' 
mètre  cube  et  U.g’ii  d’albumine  par  litre.  La  réaction  de  Bordel -Wassermann  est 
ment  jiosilive,  et  la  réaction  de  Aernes  à  1-23. 

I.  n  traitement  intensif  au  cyanure  de  mercure  et  à  l'acélylarsan  resta  sans  résulta 
et  le  malade  mourut  dans  un  état  de  cachexie  très  avancé  le  7  février  1932. 

Ohucn'dliiin  III.  —  Bharles  H...,  49  ans,  entre  le  25  février  1931  à  la  Cliniqu(‘  médical® 
de  la  Charité  'service  de  M.  le  1"'  .Minet)  pour  des  troubles  de  lu  marche. 

Son  affection  remonte  à  deux  ans.  Le  début  s’est  fait  par  d  u  dérobement  des  mentb'’®® 
inferieurs,  surtout  du  gauche,  survenant  de  plus  en  plus  fréquemment.  La  marcha 
progressivement  devenue  dillicile.  puis  imjiossible,  et  le  malade  est  confiné  au  lit  deph*® 
quinze  jours.  iJ'après  ses  dires,  le  malade,  n’aurait  aucun  autre  antécédent  pathologi'îh®^ 

A  l’examen,  la  marche  s'effectue  dillicilemcnt,  à  i)elits  jias,  sur  la  pointe  des  pieds,  d** 
laçon  nettemiml  aluxo-spasmodique.  Le  signe  de  Uumberg  est  très  nel. 
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Dans  le  décubilus  dorsal,  tous  les  mouvements  des  membres  sont  possibles,  mais  la 
nlisatioii  passive  des  memlires  inférieurs  dénote  un  depré  marqué  de  eonlracture. 
as  mouvements  des  (piatre  memljrcs  sont  ineoordonnés.  11  existe  do  radiaduoticiuésie 
au  membre  su|iérieur  qauclie  et  un  léfîci-  tremldemenl  des  mains  dans  l’attitude  du 

sarment. 

Les  réflexes  Iricipitaux  et  radiaux  sont  conservés.  Les  arbilléens  semblent  normaux, 
es  rotuliens  soid  sensil)lement  diminués.  Les  alidominaux.  crémaslériens  et  médio- 
Pubiens,  sont  normaux.  Il  existe  un  sifîne  de  liabin.sUi  bilaléral,  et  mémo  des  réflexes 
automatisme  médullaire  dans  les  mamouvres  de  SohaelTer.  (lordnn  et  (tppenbeim. 
•r  y  a  pas  de  cbmus  du  pied  ni  de  la  rotule. 

s'h^r  au  plaint  de  céphalée  surtout  nocturne  et  de  douleurs  en  ceinture.  La  sen- 

lair'*^^  uLjective  tactile  est  partout  intacte.  Dans  une  bande  cutanée  d’allure,  radicu- 
lio*'*’  ^  exierne  du  membre  inférieur  g-auche,  existe  une  dissociation  syringomyé- 

j^l  a.  avec  analgésie  et  thermo-anesthésie.  La  sensibilité  osseuse  est  abolie,  ainsi  cpie 
sans  des  attituiles.  L’analgésie  testiculaire  et  épigastrique  est  comi)lète. 
as  pupilles,  irrégulières  et  inégales,  sont  complètement  rigides  et  ne  réagissent  ni 
®  'a  lumière  ni  à  raccommodafion. 

Les  troubles  sphinctériens  se  réduisent  à  des  envies  impérieuses  d’uriner. L’impuis- 
génitale  csl  complète. 

h  ®  ^Palade  a  un  faciès  atone  et  inexpressif.  Il  est  habituellement  dans  un  état  d’eu- 
aria  béate,  coupé  do  périodes  dépressives  avec  idées  de  suicide.  La  mémoire  des  faits 
^  uts  est  très  défectueuse,  l’aulocritiquo  très  diminuée.  Le  malade  ne  se  rend  comple 
aucun  degré  de  la  gravité  de  son  état, 
a  tension  artérielle  est  à  19-9. 

■yy  ®  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  clair  dans  lc(juel  la  réac.tion  de  lîordel- 
^^ssermann  est  négative  et  celle  du  benjoin  colloïdal  ncLlementdéviée  :  12222-2221 0000(1. 
[j  aote  0,8  lymphocytes  par  champ  et  0,80  d’albumine  par  litre.  Dans  le  sang,  la  réac- 
"'1  de  Ûordel-èVassermann  et  celle  de  llecht  sont  positives. 

3  a  de  deux  tentatives  de  suicide,  l’excitation  augmentant,  le  malade  entre  le 

•’d  1931  à  la  (Clinique  psychiatrique.  11  est  à  ce  moment  déjà  confiné  au  lit  et  gâteux. 
1.J  de  liordct-Wassermann  est  maintenant  positive  dans  le  liquide  céphalo- 

aehidien, 

fa,^*’*^‘®urs  séries  de  cyanure  de  mercure  et  de  muthanul  n’amenèrent  aucune  amélio- 
a'i  et  la  malade  mourut  dans  le  marasme  le  11  janvier  1932. 

/r.  —  Georges  L...,3üaus,  entre  à  la  Glinique  psychiatrique  le  -20  octolire 
Sa  '  V  lie  subir  une  peine  d’emprisoiinemeut  de  3  mois  pour  un  vol  puéril.  Depuis 
®e^lie  de  prison,  il  se  plaint  de  maux  de  tète  et  fait  des  projets  insensés, 
pie]  ^''^déral  jiarait  lion,  mais  la  démarche  est  hésitante.  Elle  se  fait  à  petits  pas,  les 

me  duittanl  pas  le  sol.  La  force  musculaire  n’est  pas  très  diminuée  dans  les 

mures  inférieurs,  mais  la  mobilisation  passive  montre  up  degré  accusé  de  contracturi'. 
PéfI  ’^’^Dexe.s  tendineux  sont  vifs  auec  membres  supérieurs.  -\ux  mombros  inférieurs,  les 
'‘Ululions  et  achilléens  sont  abolis,  et  il  existe  un  signe  de  Babinski  bilatéral 
'd^lension  des  orteils  en  éventail.  On  note  aussi  une  ébauche  bilatérale  do  clonus  du 
.-  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux,  les  crémaslériens  abolis. 

Po(.  *®'isibiUié  subjective  ne  montre  pas  d’autres  troubles  que  la  céphalée  oonstanle 
P'hs  haut.  Il  existe  on  revanche  une  analgésie  testiculaire  complèlc. 
lad  '^e  Roinherg  est  positif,  les  membres  supérieurs  montrent  nue  certaine  ma  ■ 

ataxi([ue. 

apo  *  Pupilles  sont  inégales,  mais  régulières;  les  réflexes  lumineux  aboli.s,  les  réactions 
"""latives  suffisantes. 

U  existe  jjas  de  troubles  sphinctériens. 

cu ®''^afle  est  tout  à  fait  inconscient  de  son  état.  11  répond  à  côté,  expose  des  préoc- 
et  q  puériles  et  présente  des  idées  nettement  mégalomaniaques  de  force  physique 
Puissance  génitale.  Le  faciès  est  atone. 

Penction  lombaire  ramène  un  liquide  clair,  contenant  12  lymphocytes  au  milli- 
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moire  cube  cl  0,b0d’iilbumine  par  litre.  La  réaction  de  Horde  L-Wassormann  est  torteinen 
|)o.sitive  et  la  réaction  de  ^'ernes  est  à  lü. 

Malgré  un  traitement  mixte  au  cyanunMle  iricrcure  et  à  l’acétylsarsa)!,  le  malade 
rut  le ‘47  novembre,  après  deux  ictus. 

Oèweolio/ir.  -Georges  1)...,1H  an.s,  entre  le  20  avril  11131  à  la  Clinique  psyché- 
Iririue.  Il  ne  travaill(\  plus  ib^iuis  un  au  parce  qu’il  est  trop  faible  et  (pi’il  éprouve  beau 
e.oupdo  dilTioullé  à  marcher. 

.\  l’examen  on  se  trouve  eu  présence  d’un  homme  trè.j  amaigri,  incapable  de  marcher 
sans  aide.  .Mémo  soidenu.  il  avauiîc  dillieilomeiit,  à  petits  [las,  les  membres  inférieurs 
raides,  les  [)ieils  ipnltaiit  à  peine  le  sol,  on  une.  démarche  ataxo-spasmodi(pie  typiî^®’ 

Dans  le  décubitus  dorsal,  Lou.s  le.s  mouvements  actifs  sont  |iossible.s,  mais  la  mobl  ' 
sation  passive  montre  une  contracture  nette  surtout  aux  membres  iidei'ienrs.  Les  moU 
vcmenls  soûl  lents,  maladroils  et  même  dysmétriqiics. 

Les  réflexes  tricipitaux  et  radiaux  sont  exagérés,  les  roluliens  faibles,  les  achillécus 
abolis.  Le  signe  de  Babinski  est  net  à  gaucho,  ébauché  à  droite.  Les  réflexes  hbdominauir 
sont  faibles,  les  créinasléricns  abolis. 

On  note  un  tremblement  conlinuel  des  membres  supérieurs  cl  de  la  langue, 
signe  du  trombone. 

Le  malade  se  plaint  de  douleurs  lombaires  avec  irradiation  dans  les  cuisses.  Il  exh  ® 
un  léger  retard  dans  les  ])ercei)tious  cutanées  et  une  analgésie  testieul.drc  compl^^®' 

Les  pujjilles  sont  égales  et  régulières  et  réagissent  nornialcmeiiL  à  l’ai’.e.ominodatiuU' 
Le  réflex(!  lumineux  est  com[)lèlcmcnt  :d.)Oli  d(!S  deux  côtés. 

Les  sphincters  sont  incontinents.  . 

yuaut  à  l’étal  mental,  le  malade  est  affaibli.  Il  est  indilïèrent  à  sa  situation,  m» 
orienté.  Le  faciès  est  atone. 

Le  foie  est  un  peu  gros,  mais  non  douloureux.  La  ten.siou  artérielle  est  de  20-11. 

Dans  le  liquide  eéphido-rachidien,  la  réaction  de  Bonlet-Wassermanu  est  négati'^®’ 
celle  de  N'ernes  à  0. 

Malgré  un  traitement  mixte  au  cyanure;  di‘  mercure  et  à  l’aeétylarsan,  l’étal  généra 
s’altéra  rapidement,  et  le  niidade  mourut  dans  le  marasme  le  5  mai. 

A  notre  connaissance,  depuis  le  mcinoire  original  de  M,  Giiillain, 
observations  isolées  ont  seules  été  publiées.  Les  cas  que  nous  présenton®’ 
au  contraire,  quoique  peu  nombreux,  nous  permettent  d’effectuer  un 
diment  de  statistique  personnelle  à  comparer  aux  résultats  antérieurs. 

Remarquons  en  premier  lieu  que  sur  nos  cinq  cas,  on  compte  nn® 
femme  et  quatre  hommes.  M.  Guillain  a  constaté,  à  peu  près  la  même  i® 
partition  selon  le.s  sexes,  mais  l’a  mise  sur  le  compte  d’un  hasard  de  si® 
tisti(|ue.On  peut  se  demander  cependant,  vu  la  concordance  des  résuHhl®’ 
si  le  rôle  du  hasard  ne  doit  jias  être  réduit  et  si  nous  ne  nous  trouvons 
pas  en  présence  d’une  différence  S3'stématique. 

Quant  au  tableau  clinique  lui-même,  nous  retrouvons  en  gros  la  <1®® 
cription  de  M.  Guillain.  Nos  malades  se  présentent  tous  comme  des  aj® 
xiques  nets,  avec  signe  de  Romberg  quand  ils  peuvent  se  tenir  debout,  b 
force  musculaire  nous  a  paru  le  plus  souvent  conservée  dans  une  la'^® 
mesure,  mais  les  mouvements  (outre  l’ataxie)  sont  gênés  par  une  contra® 
turc  absolument  constante.  En  somme,  nos  malades  nous  ont  paru  p'®® 
spasmodi([ues  ([ue  paralytiques. 

Le.s  réflexes  tendineux,  que  M.  Guillain  trouve  en  général  exagoi®®’ 
nous  ont  paru  difléremment  aiïectés  selon  les  cas,  exagérés,  norniau’^’ 
diminués  ou  abolis.  L’état  de  la  réllectivité  peut  même  varier,  chez 
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•naïade  donné,  d'un  tendon  à  l'autre,  d’un  côté  à  l’autre.  En  revanche,  le 
^•gne  de  Babinski  et  celui  d’Argyll  Robertson  sont  absolument  constants. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  sont  assez  fréquents,  mais  peu 
•ntenses  ;  les  troubles  objectifs,  surtout  sous  forme  d’analgésie  testicu- 


nire,  sont  constants.  Les  troubles  sphinctériens  sont  fréquents  et  la  dy- 
®arthrie,  sous  la  forme  classique  de  l’achoppement  type  paralysie  géné- 
•"••le,  nous  a  paru  très  fréquente  (4  cas  sur  5). 

même,  l’état  mental  nous  a  semblé  être  le  plus  souvent  voisin  de  la 
Paralysie  générale,  avec  son  indifférence  et  son  euphorie  béate.  Cepen- 
le  déficit  mnésique  est  en  général  moins  accusé. 

••bn,  les  signes  biologiques  de  spécificité  n’ont  fait  défaut  que  dans  le 
••••s  Georges  D.  M  ais  nous  devons  faire  remarquer  que  dans  1  observa- 
Charles  H,  la  réaction  de  ]5ordet-Wassermann,  d’abord  négative  dans 
f  Lquide  céphalo-rachidien  et  positive  dans  le  sang,  devint  ensuite  posi- 
"’e  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’un  de  nous  a  d’ailleurs  récem- 
"lent  (1)  montré  que  môme  dans  la  paralysie  générale  typique,  clinique- 
••lent  et  histologiquement  avérée,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  et 
de  Vernes  peuvent  être  négatives,  cela  pas  fréquemment  sans  doute, 
^^•s  pas  exceptionnellement  non  plus.  A  notre  avis,  il  ne  s’agit  pas  là 
••••e  remarque  partout  applicable,  car  la  raison  en  est  peut-être  dans 
^••Glque point  de  technique  sérologique  diminuant  la  sensibilité  des  réac- 
•‘•'is  cfiectuées  à  l’Institut  Pasteur  de  Lille.  Mais  ces  observations  mon- 
fiue  l’absence  de  signes  biologiques  ne  doit  pas  faire  discuter  le 
dans  le  cas  Georges  D.,  d’autant  que,  comme  nous  verrons, 
•''topathologie  était  dans  ce  cas  entièrement  d’accord  avec  la  Clinique, 
nous  a  été  possible  de  faire  l’autopsie  dans  quatre  de  nos  cinq  cas, 
^  ainille  ayant  fait  opposition,  quant  au  sujet  G.  L.  de  l’observation  IV. 

^  fiHatre  cas  représentent  un  apport  assez  important  à  la  casuistique 
••••atomo-pathologique  de  la  syphilis  diffuse  du  névraxe. 

'Oiis  avons  toujours  retrouvé  les  lésions  méningo-encéphalitiques  ab- 
unient  classiques  de  la  paralysie  générale:  opalescence  méningée, 

I  ^Sénérescence  des  fibres  myéliniques  de  l’écorce,  néoformations  vascu- 
••’®s,  manchons  plasmo-lympboc^'taires  ;  graves  altérations  des  cellules 
Pyramidales,  etc...  De  même,  nous  avons  toujours  trouvé  des  lésions  ty- 
P’jues  de  myélite  spécifique  diffuse. 

vUant  aux  lésions  fasciculaires  mises  en  évidence  par  les  méthodes 
Ijy^Lniques,  elles  nous  ont  paru  variables.  Dans  le  cas  1,  on  trouve  une 
genérescence  assez  nette  des  cordons  postérieurs,  mais  il  existe  une 
'^Coloration  incontestable  des  faisceaux  cérébelleux  dorsaux,  et  dans 
^ensemble,  la  moelle  paraît  sensiblement  démyélinisée.  Dans  les  cas  II  et 
.’  existe  une  dégénérescence  assez  avancée  de  toute  la  moitié  posté- 
de  la  substance  blanche  médullaire.  Par  un  examen  attentif,  on 
•'•  pourtant  reconnaître  la  prédominance  des  lésions  dans  les  cordons 
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postérieurs  et,  à  la  région  cervicale,  clans  les  faisceaux  de  Goll.  Ma'* 
enfin,  nous  sommes  déjà  très  loin  de  la  systématisation  du  tabes  typiq*^®' 
Dans  le  cas  III.  nous  en  sommes  encore  plus  loin,  ])iiisciuc,  les  faisceaux 
postérieurs  étant  sensiblement  normaux,  on  observe  de  la  démyélinisa* 
tion  surtout  dans  les  faisceaux  jjyramidaux,  dii  ects  et  croisés.  Dans  les 
ejuatre  cas  sans  exception,  nous  observons  de  la  démyélinisation  des 
cornes  postérieures,  et  la  disparition  des  libres  c|ui  irradient  du  champ 
cornu -radiculaire  dans  la  colonne  de  Glarke  et  le  traclus  iulermedio-l^' 
leralis. 

Nous  désirons  aussi  insister  sur  l’intensité  des  lésions  de  la  pie-mère, 
méningite  hypertrophique  avec  tendance  à  la  sclérose,  mais  aussi  congé®' 
tion  et  infiltration  plasmo-lymphocylaire.  Cette  méningite  prédomine  aU 
niveau  des  cordons  postérieurs,  mais  existe  sur  tout  le  pourtour  de  1» 
moelle,  jusqu’au  fond  du  sillon  médian  antérieur.  Nous  pensons  ([u’elle 
est  en  grande  partie  responsable  des  dégénérescences  myé!ini(|ues. 

La  gravité  de  l’alfection  se  dégage  assez  de  nos  observations  puisque 
dans  aucun  de  nos  cas  nous  n’avons  pu  obtenir  de  résultat  chimiothéra¬ 
pique  sensible.  Cela  tient  peut-être  à  ce  que  dans  la  pratique  hospitalière 
on  ne  voit  souvent  les  malades  qu’à  une  j)ériode  avancée  de  leur  maf 
Aucun  de  nos  cinq  malades  n’était  en  état  de  supporter  l’impaludation- 
On  sait  que  dans  un  cas  MM.  Nissen  et  van  Bogaert  en  ont  obtenu  une 
certaine  amélioration,  mais  c’est  là  le  seul  fait  un  peu  favorable  qu’o^ 
puisse  relever  quant  à  la  thérapeutique  du  syndrome  de  Guillain-Thaon- 
(Service  cl  laboratoire  de  M.  le  Pr  Ilaviart.) 


Syndr'ome  cérébello-pyramidal  avec  paralysie  pseudobulbaire  e* 
troubles  végétatifs.  Grises  d’œdème  pulmonaire  d'origine  énaU' 
tive  ou  déclenchée  par  un  traumatisme  périphérique,  ]iar  hDl- 
COUNIL  el  M.  Mo.stnger  (.Marseille). 

L’association  des  symptômes  cérébelleux  pyramidaux  et  pseudobul' 
baires  s’observe,  soit  dans  les  syndromes  pédonculo-cérébellcux  sup^' 
rieurs  (syndrome  cérébello-pyramidal  avec  dysartrie  de  P.  Marie  et 
d’origine  pédonculaire,  soit  dans  les  syndromes  protubéranliels.  notam¬ 
ment  la  forme  ponto-cérébelleusc  décrite  par  Lhennitte  et  Cuel  dans  I® 
paralysie  pseudobulbaire. 

Le  cas  qu  il  nous  a  été  donné  d’observer  nous  semble  d'origine  protu 
bérantielle  :  il  se  distingue  du  syndrome  de  Marie  et  Foix  par  la  bilu' 
téralité  des  signes  pyramidaux  et  l’importance  des  troubles  végétatif®’ 
fréquents  dans  les  syndromes  cérébelleux  mixtes  de  nature  protubéraU' 
tielle  (J.  Lhennitte). 

Les  phénomènes  sympathiques  paraissent  ici  d’autant  plus  intéressants 
qu’ils  se  manifestent  violemment  au  niveau  d’un  viscère. 

La  malade  II.  O.,  ùgéo  de  (12  ans,  non  tnarUk’,  sans  enfants,  no  signale  aucune  aff®*^ 
tion  dans  ses  antécédents.  Son  père,  est  mort  à  (!.^)  ans  de  paralysie  générale,  sa  mèr®  ® 
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ans  de  pneumonie.  Une  sœur  âgée  de  64  ans  est  bien  portante.  Aucun  antécédent 
génital  :  ménopause  à  47  ans,  sans  incident. 

Ue  27  octobre  1924,  alors  qu’elle  était  occupée,  en  compagnie  de  sa  sœur,  à  transporte;' 
Un  seau  d’ordures,  elles  se  sentit  tout  à  coup  et  sans  le  moindre  symptôme  prémoni- 
ire,  tituber  fortement,  comme  en  état  d’ivresse.  Entraînée  vers  la  droite,  elle  tomba 
n  même  côté.  Sans  avoir  perdu  connaissance,  elle  eut,  pondant  24  heures  environ,  une 
pnalée  intense  avec  diplopie  et  vorligos.  Pas  de  vomissements.  C’était  là,  presque  au 
éoraplet,  le  tableau  de  l’ictus  vertigineux  caractéristique  de  l’hémorragie  ou  de  l’em- 
ne  dans  la  région  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

Cet  ictus  est  resté  unique,  mais  depuis  cette  date,  différents  troubles  nerveux  ne  ces¬ 
sèrent  de  se  manifester. 


La  malade,  devenue  extrêmement  maladroite  dans  son  travail,  continuait  à  se  plain- 
■■6  de  Voir  double.  Ue  plus,  elle  éprouvait  de  grandes  difficultés  pour  parler  et  avalait 
^6  travers.  Elle  fit  des  chutes  à  répétition,  toujours  sur  le  côté  droit.  C’est  ainsi  qu’elle 
é  fractura  la  jambe  droite  qui  s’était  repliée  sous  elle  (le  27  septembre  1926,  soit  deux 
''é  àprès  son  ictus  vertigineux). 

L’examen  clinique  révéle  des  troubles  d’ordre  cérébelleux,  des  signes  d’atteinte  pyra- 
idale,  des  troubles  do  la  réflectivité,  des  troubles  sensitifs  peu  marqués,  des  troubles 
maires,  des  signes  pscudobulbaires,  enfin  des  phénomènes  végétatifs. 

Lrouéfes  cérébelleux.  — ■  Parmi  ceux-ci,  les  troubles  de  l’équilibre  sont  particulière- 
ht  nets.  Comme  nous  l’avons  pu  constater,  après  guérison  de  la  fracture,  ils  sont, 
hs  la  station  debout,  caractérisés  par  l’élargissement  de  la  base  de  sustentation  ;  la 
lade  recherche  des  points  d’appui.  Elle  présente  des  oscillations  latérales  avec  laté- 
“Msion  droite,  et  tomberait  infailliblement  si  on  ne  la  retenait. 

hns  la  position  assise,  on  ne  relève  pas  d’astasie. 

J  La  déinarclie  est  caractéristique,  cbricuse,  avec  base  de  sustentation  élargie  et  éear- 
®hient  des  membres  supérieurs,  faisant  office  de  balanciers  désordonnés,  dans  la  re- 
'«rche  d’un  équilibre  constamment  instable  ;  la  malade,  toujours  entraînée  sur  la 
doit  s’appuyer  aux  meubles  pour  no  pus  tomber. 

Elle  éprouve,  d’autre  part,  la  sensation  do  boiter,  suivant  son  cxiiression,  le  membre 
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e  révèle  aucune  des  caractéris- 


julieres,  a  lignes  nrisecs,  pour  la  plupart  ; 
rrondies  (/iV/.  1).  De  liauleur  inégale, et  inégalement 


inférieur  droit  fléchissant  exagérément.  La  ii 
tiques  de  la  démarche  hémiplégique. 

Les  troubles  de  la  coordination  ne  sont  pas  moins  typi(|ues. 

L’hémiasynergie  droite  se  manifeste  dans  l’exéeution  des  mouvements  composés  • 
épreuve  du  pied  au  genou  (élévation  du  membre  en  totalité,  puis  flexion),  épreuve  de  1® 
projee.tion  du  doigt  sur  le  nez.  11  y  a  également,  dn  côté  droit,  adiadococinésie. 

A  l’épreuve  de  la  iiréhensinn,  la  direction  générale  du  mouvement  est  assez  bien  con¬ 
servée,  bien  que  le  début  et  la  lin  s’avèrent  difficiles  (oscillations  latérales  :  liqni''® 
répandu). 

Dans  l’épreuve  du  renversement  de  la  main,  le  pouce  droit  s’abaisse  plus  que 
gauche. 

La  dysmétrie  apparaît  déjà  au  cours  de  la  marche  :  flexion  exagérée  do  la  cuisse,  pr®' 
jeetion  en  avant.  brus(ii;o  et  démesurée. 

L’hypermétrie  s’observe  dans  la  projection  du  doigt  au  nez  et  à  l’épaule,  l’épreuve 
pied. 

Nous  n’avons  pas  relevé  do  tremblement  statique,  mais,  par  contre,  de  nombreux 
troubles  de  l'écriture  :  lettres  irrégulières,  à  lignes  brisées,  pour  la  plupart  ;  certaines 
cependant  comme,  les  »  m  »  sont  a  ' 

distantes,  elles  dénotent  du  tremblement. 

L’hypermétrie  devient  nette  dans  le  tracé  d’une  ligne  entre  deux  points  fixes:  celui  < 
figures  géométriques  :  carrés,  etc...,  la  ligne  dépasse  le  but,  décrivant  les  crochets  c® 
ractéristiques. 

11  y  a  également  diminution  de  la  sthénie  à  droite. 

Ij’avant-bras  droit  se  place  toujours  en  supination,  le  membre  inférieur  droit  en  ro 
tion  interne.  Les  mouvements  passifs  ne  se  font  pas  d’une  façon  exagérée  au  memhr® 
supérieur  droit,  mais  celui-ci,  en  raison  des  mouvements  de  rotation  du  tronc,  se  ha 
lance  plus  amplement  que  le  membre  supérieur  gauche. 

Aux  membres  inférieurs,  ballottements  jirovoqués  exagérés  du  pied  droit  et  des  or 
teils. 

L’épreuve  de  Holmes-Stewart  dénote  une  diminution  à  droite  du  réflexe  antago 

L’épreuve  des  poids  do  Lotmar  est  concluante  :  sensation  do  poids  jiliis  lourds  è 
droite,  pour  les  poids  identiques  des  2  côtés. 

Le  phénomène  du  ressaut  n’existe  pas  :  la  secousse  provoquée  du  quadriceps  est,  a 
droite,  plus  prolongée. 

Siyne.i  pijraniiilaiix.  —  Les  troubles  iiarétiqucs  sont  légers.  Aux  membres  la  fore® 
musculaire  est  sensiblement  égale  des  deux  côtés,  légère  diminution  à  droite.  Les  m»® 
des  de  la  face  et  du  cou  fonctionnent  normalement. 

Malgré  l’hypotonicité  musculaire,  les  réflexes  ostéo-tendineux  sont  vifs  des  deux 
côtés,  mais  surtout  du  côté  droit.  L’hyporréflociivité  est  en  outre  du  tyjie  pendula'®®’ 

Les  réflexes  cutanés  existent,  mais  il  y  a  signe  do  Babinski  bilatéral. 

On  relève  également  un  clonus  du  pied. 

Pas  do  syncinésie  d’effort,  mais  deux  syncinésies  anormales,  de  coordination  :  o® 
de  Sterling  et  celle  de  Ra'hniste,  ainsi  qu’une  dissociation  de  syncinésies  normales  :  P 
de  Grasset,  Gaussel  et  Byehovski  ;  Ilooner  positif. 

Troubles  sensitifs.  — ■  La  malade  ressent  au  niveau  do  la  face  externe  de  la 
droite  des  douleurs  tenaces,  continues,  avec  exacerbations  paroxystiques  irradiau^ 
parfois  dans  la  cuisse  ou  le  pied,  comparées  par  la  malade  à  des  sensations  d’engourd'® 
sernent  on  de  brCdure.  On  ne  relève  pas  de  trouble  de  la  .sensibilité  objective. 

Troubles  oculaires.  -  -  La  malade  présente  un  nystagmus  horizontal  et  vertical-  1 
iilysie  ni  hémianopsie,  mais  par  périodes  di|)lopie.  Mydriasc  bilatérale  avec  ab®^ 
la  lumière.  I.cs  réactions  à  la  convergence  et  à  l’accommodation exU’ 


lition  du  réfie 

Les  sijmplôi 
volontaii 


CS  pseuilnbulbairr.s  sont  caractérisés  par  la  conservation  de  la 
atteinte  prédominante  do  la  motilité  automatique.  La  dysarthrie 


marquée  et  semble  due  à  la  contracture  des  muscles  buccaux  et  péribuccaux,  qhb  ‘ 
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Moment  de  parler,  tait  saillir  le  peaueier  et  se  serrer  les  dents  fortement.  Seule  pourtant, 
ost  défectueuse  l’articulation  des  mots.  La  voix  est  monotone  et  saccadée,  entrecoupée 
par  de  fréquentes  reprises  de  la  respiration. 

Le  caractère  intentionnel  de  ce  phénomène,  joint  à  l’intégrité  des  mouvements  vo¬ 
lontaires,  seml)le  indiquer  son  origine  striée  (Lhermitte  et  r.ornil). 

A  noter  que  la  contracture  ne  s’observe  pas  pendant  la  mastication  qui  est  normaie, 
pendant  la  déglutition  qui  se  fait  souvent  de  travers, 

La  mémoire  et  l’inteliigence  semblent  intactes.  On  relève  une  hypi  rémotivité  pro- 
honcée  avec  crises  de  rire  et  jileurcr  spasmodiques, 

^''ouhles  si/mpalhiqiies.  —  1"  Examinée  après  l’accident,  on  constate  à  la  radio¬ 
graphie  une  fracture  des  os  de  la  jambe  du  type  spiroïde  de  (lerdy  (fracture  en  V  du 
tibia,  fracture  en  bec  de  flûte  du  péroné),  La  jambe,  est  très  tuméfiée,  l’œdème  remon¬ 
tant  jusqu’au-<lossous  du  genou.  Ce  qui  frappe  surtout,  c’est  une  phlycténisation 
Mtense  des  faces  antéro -interne  et  antéro  externe  delà  jambe,  du  talon  et  de  la  face 
antérieure  du  pied.  La  jambe  est  placée  dans  une  gouttière  pendant  une  quinzaine  de 
jours. 

Application  d’un  appareil  de  Delbet,  renouvelé  à  la  quatrième  semaine  pendant  la- 
Qûelle  on  dem  inde  û  la  malade  de  se  lever.  Il  se  produit  une  œdématisation  tellement 
intense  qu’on  est  obligé  d’enlever  l’appareil  le  soir  même. 

Une  radiographie  faite  à  ce  moment  montre  une  décalcification  marquée  des  frag- 
Ments  inférieurs.  Nouvel  appareil. 

^  A  chaque  tentative  de  marche,  il  se  jirnduit  un  oedème  rouge-luisant.  Ablation  de 
ioppareil  à  la  huitième  semaine. 


Consolidation. 

A  ce  moment,  les  oscillogrammes  a>i  repos  donnent  le  résultat  si 


Membri 


supério\ir  gauche  :  Mx  18.  Mn  11,  'l’.i 


Membre  supérieur  droit  :  Mx  -  18,  M.  II,  Y.' 

Membre  inférieur  gauche,  (fracturé)  :  Mx  -  20,  Mn  12,  Y.fl  =  13  ; 

Membre  inférieur  droit:  Mx  -  19,  Mn  12,  Y.  O  9. 

Le  bain  chaud  du  membre  intérieur  droit  (5  minutes  à  40°)  rend  les  oscillations  in¬ 
domptables  aux  deux  membres  inférieurs,  tandis  qu’aux  membres  supérieurs  :Mx  19, 
11,  Y. O  S. 

Le  bain  froid  (5  minutes  à  8°)  au  membre  inférieur  droit  produit  les  réactions  sui¬ 
vantes  : 

Membre  inférieur  droit  :  Mx  ™  10,  Mn  -  11,5  ;  Y. O  4,5  ; 

Membre  intérieur  gauche;  Mx  =  21,5,  Mn  •-=  13  ;  Y. O  15  ; 

Membre  supérieur  gauche  :  Mx  19,  Mn  10,5  ;  ^'.O  —  9. 

Les  réflexes  vaso-moteurs  à  long  trajet  se  traduisent  donc  toujours  par  une  vaso- 
Mlatation,  quel  que  soit  l’excitant.  La  réaction  est  surtout  marquée  au  membre  préa- 
dblement  fracturé  (répercussivité  de  Thomas). 

Réactions  vaso-motrices  cutanées. 

La  malade  présente,  à  la  moindre  cause,  des  accès  d’érythème  intéressant  la  face. 


L  attouchement-  è  la  pointe  mousse  peu  appuyée,  produit  une  réaction  locale  blanche 

fugace. 


Ca  pointe  mousse  appuyée  déclenche  non  seulement  u 
ubie  érythème  débordant  la  zone  excitée. 


!  rougeur  locale,  n 


^  la  pointe  acérée  on  obtient  une  réaction  dermographique  douIoureu.se  a 
86Ur  locale  Immédiate,  réflexe  rouge  étendu,  taches  accessoires  et  enfin  une  raie  urti- 
darienne,  saillante  et  large.  La  réaction  persiste  pendant  30  minutes. 

Au  niveau  de  la  jambe  œdématiée,  la  raie  urlicarienne  fait  défaut  :  le  réflexe  «  d’a- 
’^dne  ,  est  amphotonique  simultané  r  plaques  blanches  autour  de  la  rougeur  centrale. 

L  apparaît  :  1°  que  l’état  local  antérieur  intervient  dans  les  réactions  locales  ;  2°  que 
®Ur  œdème,  une  réaction  œdémateuse  nouvelle  ne  devient  pas  apparente. 

Rhénornènos  pulmonaires. 
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Le  soir  de  son  accident,  la  malade  a  présenté  un  syndrome  pulmonaire  aigu  8'^®° 
dyspnée  intense,  expectoration  abondante  et  pouls  rapide,  qui  fut  soigné  par  l’appUc®" 
tion  de  ventouses  scarifiées.  Bien  ([ue  nous  n’ayons  pas  assisté  personnellement  à  cett® 
crise,  elle  fut  sans  nul  iloute  le  début  d’une  poussée  d'œdème  pulmonaire. 

D’autres  crises  typiques  déclenchées  par  l’émotion,  la  première  causée,  notammenti 
par  la  visite  d’une  parente  avec  laquelle  elle  avait,  jusque-là,  vécu  en  très  mauvais 
termes.  Le  [ileurer  spasmodique  dégénéra  brusquement  en  oppression  violente  avec 
polypnée,  fades  vultueux,  toux  quinteuse  et  expectoration  abondante,  saumonée,  é 
chaque  quinte. 

Appelés  à  ce  moment,  nous  constatons  que  le  pouls  est  de  1 10,  le  rythme  respira* 
toire  de  38  et  notons,  à  l’auscultation,  la  pluie  caractéristique  de  râles  sous-crépitante- 

Une  saignée  de  200  gr.  environ  conjura  la  crise.  Le  lendemain,  il  ne  persista  ga® 
quelques  râles  fins  aux  bases. 

Une  crise  analogue  fut  provoquée  par  l’ablation  du  second  plâtre. 

La  tension  artérielle  qui  était  montée  pendant  la  crise  à  23  (Mx)  et  13  (Mn)  descendit) 
après  une  nouvelle  saignée,  à  16/9. 

L’examen  du  cœur  ne  révéla  rien  d’anormal.  Pas  d’abaissement  do  la  pointe,  pas  d® 
bruit  do  galop. 

0“  Epreuves  physiologiques. 

Le  R.  O.  G.  a  toujours  été  du  type  vagotonique. 

Le  17  février  1927,  on  trouve  un  ralentissement  du  pouls  de  68  à  58. 

L’éprouve  de  l’atropine  et  de  l'orthostatisme  montre  une  amphotonie. 

Pouls  68.  Dose  tucale  d’atropine  nécessaire  à  la  paralysie  complète  du  vague  • 
2  ingr.  Accélération  maxima  après  paralysie  complète  du  vague  148  (tonus  absoW 
du  sympathique).  Tonus  absolu  du  vague  148  —  68  =  80. 

Il  s’agit  donc  chez  notre  malade,  d’un  tableau  clinique  compl®’^® 
constitué  par  l’association  d’un  syndrome  pseudobulbaire  (dysarthriéi 
rire  et  pleurer  spasmodiques)  à  des  signes  pyramidaux  (parésie,  signe  àe 
Babinski  bilatéral,  hyperréflectivité  bilatérale  aux  membres  inférieurs) 
celle  ci  étant  toutefois  plus  marquée  à  droite),  à  des  troubles  cérébelleux 
et  végétatifs. 

Les  troubles  cérébello-pyramidaiix  ne  sont  donc  pas  strictement  honiO' 
latéraux  comme  dans  le  syndrome  de  P.  Marie  et  Foix, 

La  vivacité  des  réflexes  ostéotendineux  coexiste  avec  l’absence  de  tout® 
contracture,  malgré  la  positivité  du  signe  de  Babinski. 

Bien  plus,  on  relève  dans  notre  observation,  comme  dans  les  syU' 
droroes  cérébelleux  purs,  la  coexistence  d’hypotonie  et  d’hyperréflec* 
tivité,  Le  mécanisme  de  celle-ci  nous  semble  donc  difficile  à  interpré¬ 
ter. 

Ce  qui  est  aussi  bien  particulier  à  notre  observation,  c’est  le  phéno¬ 
mène  de  contracture  intentionnel,  cause  principale  delà  dysarthrie  etgui 
paraît  justifier  l’hypothèse  de  l’intervention  du  système  putaminal. 
ailleurs,  comme  l’ont  montré  Lhermitte  et  l’un  de  nous,  l’absence  d® 
paralysie  glosso-labio-laryngée  élémentaire  indiquerait  la  nature  striée 
du  syndrome  pseudo-bulbaire. 

La  présence,  au  niveau  de  la  jambe  droite,  d’une  douleur  persistant® 
du  type  sympathique  (engourdissement,  brûlure)  qu’il  est  bien  difficile  de 
ne  pas  rapprocher  des  douleurs  du  syndrome  de  Dejerine  et  Roussy* 
vient  encore  compliquer  le  diagnostic  topographique  de  la  lésion  gi*® 
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nous  ne  pouvons  naturellement  envisager  avec  une  absolue  certitude  en 
1  absence  d’examen  nécropsique. 

En  raison  de  la  prédominance  manifeste  des  signes  pyramidaux  du  côté 
asynergique,  nous  avons  soulevé  l’hypothèse  d’un  foyer  pédonculaire 
Situé  au-dessus  delà  commissure  de  Wernckink.  Mais  celui-ci  n’explique- 
•■ait  pas  l’existence  du  nystagmus  ;  de  plus,  il  aurait  déterminé  une 
paralysie  de  la  troisième  paire. 

nous  semble  donc  logique  de  siluer  la  lésion  principale  dans  la  protu- 
^érance  tout  en  admettant  l'existence  des  foyers  lacunaires  thalamo  striés 
^^^fnioutés.  Notre  observation  se  rapproche  ainsi  d’un  cas  de  Lherinitte 
Cuel  et  de  celui  de  Thurel,  dans  lesquels  l’autopsie  a  montré  des 
foyers  protubérantiels  coexistant  avec  des  lacunes  des  corps  striés. 

Ees  troubles  vaso-moteurs  sont,  dans  notre  cas  aussi,  difficiles  à  inter¬ 
préter.  On  connaît  leur  importance  dans  l’hémisyndrome  cérébello- 
®ynipathique  décrit  par  Lherinitte. 

fis  étaient  bilatéraux  dans  notre  observation,  caractérisés  par  des 
réactions  locale  vaso-motrices  vives  et  la  facilité  avec  laquelle  l'on  pou- 
'''sit  les  déclencher  à  distance.  Il  n’est  pas  moins  intéressant  de  noter 
'loe  les  phénomènes  vaso-moteurs  locaux,  consécutifs  à  un  traumatisme 
considérés  comme  réflexe  d’axone  (Alberl),  étaient  particulièrement 
“^srqués. 

Ee  fait  semble  indiquer  que  les  centres  névraxiques  peuvent  ègale- 
'^ent  intervenir  dans  ces  réactions  posttraumatiques. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  troubles  vaso-moteurs  sont  dus  sans  aucun  doute 
^  la  lésion  de  l’un  des  centres  encéphaliques  (thalamus,  corps  strié,  hypo¬ 
thalamus)  qui  interviennent  dans  la  vaso-régulation. 

L’existence  de  certains  phénomènes  douloureux  pourrait  les  faire  attri- 
““ur  à  une  lésion  du  thalamus  dont  le  rôle  dans  le  fonctionnement  vaso- 
®oteur  a  été  mis  en  évidence  par  G.  Roussy  (1908),  Clovis  Vincent  (1908), 
Modonesi  (1914),  G.  Roussy  et  L.  Cornil  (1921),  Bouttier  et  Mathieu 
^fl2l),  Lherinitte  et  Fumet  (1921),  Lhermitte  et  Cornil  (1930),  Cornil  et 
f  bornas  (1930),  et  sur  lequel  nous  avons  insisté  ici  même  en  février  der- 
"'er  à  propos  d’un  syndrome  thalamique  accompagné  de  troubles  végé¬ 
tatifs  marqués. 

L  un  autre  côté,  la  constatation  de  troubles  moteurs  du 'type  strié  inci¬ 
tèrent  à  attribuer  le  syndrome  vaso-moteur  au  corps  strié  dont  le  rôle 
associatif  semble  établi  par  de  nombreux  travaux.  Ainsi  la  thermocauté- 
J'isationdes  noyaux  gris  centraux  pratiquée  par  Oberlinget  Kallo  adonné 
’auà  des  troubles  angio-neurotiques  viscéraux  mortels  et  ces  auteurs 
^°ucluent  à  une  intervention  directe  ou  indirecte  des  noyaux  gris  cen- 
•■aux,  principalement  des  noyaux  striés  dans  le  mécanisme  régulateur 
a  tonus  vasculaire. 

On  ne  peut  cependant  éliminer  avec  certitude  une  lésion  surajoutée 
a  centre  vaso-moteur  de  l’hypothalamus  dont  l’importance  primordiale  a 
^fcmise  en  relief  par  Karplus  et  Kreidl,  Schottenbach,  Léscke,  Dresel, 
Peransky,  Cushing  et  tout  récemment  par  Roussy  et  l'un  de  nous.  Dans 
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certain  sj'ndrome  tubérien  avec  hyperthermie,  hypersomnie  et  poIyuriCt 
on  décèle  parfois  de  l’hN'pertension  artérielle  et  un  dysfonctionnement  des 
artères  et  du  système  artériolocapillaire. 

Une  atteinte  des  centres  vaso-moteurs  bulbaires  (Hermann,  Malraéjace 
Jourdan,  St.  de  Sèze)  doit  également  être  envisagée  ainsi  qu’une  lésion 
des  voies  vaso-motrices  hypothalamo-bulbaires. 

De  toute  façon,  l’interprétation  des  troubles  vaso-moteurs  dans  les  syn¬ 
dromes  cérébelleux  mixtes  est,  en  raison  des  nombreuses  formations  qo* 
interviennent  de  façon  directe  (hypothalamus,  bulbe)  ou  indirecte  (thala¬ 
mus,  corps  strié)  dans  la  vaso-régulation,  particulièrement  délicate. 

Le  mécanisme  des  crises  d’œdème  pulmonaire,  provoquées  dans  notre 
observation  une  première  fois  par  le  traumatisme,  puis  par  des  émo¬ 
tions  violentes,  ne  se  prête  pas  davantage  à  une  interprétation  uni¬ 
voque. 

Les  crises  d’œdème  pulmonaire  aigu  d’origine  émotive  ont  été  notées 
par  un  certain  nombre  d’auteurs,  et  l’un  de  nous  (L.  Uornil)  a  pu  recueilli'’ 
plusieurs  observations  démonstratives. 

Ces  crises  doivent  être  considérées  comme  des  réactions  vaso-motrices 
directes  d’origine  centrale,  ou  mieux  comme  le  résultat  secondaire  ‘1® 
l’hypertension  artérielle  qui  les  accomjjagne. 

Celle-ci  serait  imputable,  selon  Cannon,  à  l’hyperadrénalinémie,  déclen¬ 
chée  par  l’émotion,  le  diencéphale  étant  à  la  fois  un  centre  émotif  et  un 
centre  excito  sécrétoire  des  surrénales. 

Cependant,  les  effets  vasculaires  de  l’excitation  électrique  de  l’hypO' 
thalamus  persistent  après  surrénalectomie  (Karplus  et  Kreidl).  U  existe 
donc  des  réactions  hypertensives  immédiates  d’origine  centrale.  Rien  ne 
s’oppose  par  ailleurs  à  admettre  la  coexistence,  dans  l’hypothalamus,  d’un 
centre  vaso-moteur  et  d’un  centre  adrénalino-sécrétoire.  L’aplasie  presque 
constante  des  surrénales  chez  les  encéphales,  ne  pourrait-elle  pas  plu*' 
der  en  faveur  d’un  centre  surrénalien  encéphalique  ? 

Nous  n’entrerons  pas  dans  la  discussion  du  problème  si  complexe  de 
l’œ'dème  pulmonaire  d'origine  hypertensive.  Certaines  études  embryo¬ 
logiques  et  anatomiques  tendent  à  faire  admettre  que  l’œdème  pulmo¬ 
naire  est  le  résultat  d'un  réflexe  dépresseur  à  point  de  départ  cardiopul' 
monaire  (E.  Koch). 

Ce  jeu  réflexe,  dans  la  petite  circulation,  serait  donc  analogue  au  réflex® 
dépresseur  dans  la  grande  circulation  à  point  de  départ  cardio-aortique- 
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Consacré  au  75®  anniversaire  de  Wagner  von  Jauregg,  on  trouvera  tout  d’abord  la  liste 
•''Cniplète  des  publications  scientifiques  du  promoteur  de  la  malariathérapie,  classées 
P8r  matière.  On  lira  ensuite  avec  intérêt  dix-neuf  articles  adressés  en  hommage  par  les 
différents  neurologues  et  psychiatres  viennois. 

Xlexandra  Adler  décrit  les  difficultés  de  la  cure  de  désintoxication  des  morphino- 
d*®nes  et  compare  les  différents  résultats  obtenus  avec  l’euphyllin  (2  injections  quoti¬ 
diennes  intraveineuses  de  0,24  gr.),  le  novarsénol,  le  salyrgan,  l’osmen,  etc.,  spéciale- 
dient  au  point  de  vue  des  troubles  du  métabolisme  hydrique. 

Dn  article  critique  est  consacré  par  Berhard  Battner  à  la  valeur  pronostique  de  la 
•■^action  de  Wassermann  dans  la  syphilis  nerveuse.  Les  idées  délirantes  avec  halluci- 
d^afions  après  malariathérapie  sont  discutées  en  tant  que  syndrome  autonome  par 
''^-tfried  Eugerth,  à  propos  de  six  cas  personnels.  L’auteur  reprend  longuement  les 


■■avaux  étrangers,  et  accorde  une  place  spéciale  aux  publications  françaises  de  Leroy 
^fedakowitsch.  Il  conclut  à  des  rajiports  certains  avec  les  syndromes  paranoïdes. 
Josef  (ierstmann  discute  minutieusement  la  localisation  d’un  syndrome  spécial  : 
aghosie  digitale  avec  désorientation,  agraphie  et  acalcuiie,  qu’il  a  isolé  en  1924,  et  que 
I  *  auto()sies  récentes  (tumeurs  cérébrales)  permettraient  de  localiser  à  la  limite  dos 
Pariétai  et  occipitai  (gyrus  angularis).  Après  l’observation  d’un  cas  de  pftdophilte 
■*6  peudologie  rapporté  par  Kari  Oros/.et,  une  étude  de  Fanney  Halpern  sur  la  fré- 
n**ence  des  manifestations  encéphalitiques  après  les  amygdalites  banales,  on  Itra  avec 
'■■térêt  un  deuxième  mémoire  de  Heinz  Hartmann  et  Erwin  Stengel,  consacré  e  l’ana- 
yse  psychologique  des  délires  d’induction,  à  propos  de  deux  familles,  très  earactéris- 
■•‘ques. 
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AS  AL  Y  SES 


Un  très  long  article  de  Herschmaim  envisage  au  jioinl  de  vue  du  droit  criminel  les 
cas  frontières  des  attentats  mortels.  O^car  Hirsch  rajiportu  luinulieusoment  une  obsef'  ^ 
vation  de  gliome  de  la  lame  terminale  ayant  simulé  une  tumeur  hyijojihysaire.  i 

Un  mémoire  volumineux  est  consacré  jiar  llolï  et  Pdlzl  aux  attitudes  anormales 
du  corps  et  aux  déviations  de  la  marciie  dans  un  cas  d’apoplexie  cérélielleuse  ayant  j 
entraîné  un  syndrome  hyjiertonique. 

La  malariathérapie  est  étudiée  par  Itorn  et  Kiuders  ainsi  (pie  les  précautions  pef' 
nuttant  de  miintenir  les  rémissions  obtenu js  et  d'éviter  les  récidives,  spécialement 
pendant  cette  période  critique  que  constituent  les  deux  iiremières  années  suivant  l’in*" 
paludation.  .lellinek  et  Stransky  donnent  une  observation  d'électrocution  mortelle  d’un 
schizophrène.  Une  étude  de  chimie  pliysique  du  liquide  céphalo-rachidien  d’Edith 
Klempcrer  et  de  Weissmann  lui  succède,  elle  concerne  surtout  la  concentration  ioniclue 
et  la  richesse  en  acide  carbonique.  Kogerer  discute  ensuite  l’hystérie  «  sans  symp' 
tômes  ». 

Une  étude  .'tatisti(iue  rernaripiahle  d’Otto  Marburg,  consacrée  à  la  sclérose  en  pl®" 
ques,  envisage  tous  les  jirohlèmes  étiologiques  (jue  soulève  cette  affection.  L’avenir 
des  blessés  du  cerveau  est  le  sujet  de  l’article  de  Pilez  (jui  étudie  spécialement  l’épileP" 
sie  traumatique.  Le  volume  se  termine  par  une  étude  de  Pollak,  sur  la  jiathologie  de 
la  jiaralysie  générale  traitée  par  les  infections,  jiar  un  mémoire  de  Kmil  Haimann  sur  j 
les  crimes  des  psychopathes  et  par  une  belle  étude  histopathologique  et  bactériolo¬ 
gique  des  analogies  de  l’hérédosyi>hilis  et  de  la  parasyphilis.  P.  Moll.vbet. 


Selected  Writings  of  John  Hughlings  Jackson,  édité  par  .James  Taylor,  t.  lE 
.'jlü  pages.  Ilodder  and  Stoughton,- London,  11)32. 

J’ai  eu  l’occasion  déjà  d’analyser,  dans  un  précédent  numéro  de  la  Revue  Neurolo¬ 
gique,  le  premier  volume  des  écrits  |de  John  Hughlings  Jackson,  qui  ont  été  édités 
par  James  Taylor. 

Ce  second  volume  contient  une  série  de  travaux  de  la  plus  grande  importance.  Pl®' 
sieurs  mémoires  traitent  de  l’évolution  et  de  la  dissolution  du  système  nerveux  ;  on 
trouvera  ensuite  les  inirn  rires  originaux  de  Hughlings  Jackson  sur  le  langage  et  les 
aphasies.  U’autres  recherches  sont  consacrées  à  des  sujets  divers,  en  particulier  à  1® 
physiologie  de  l’hémichorée,  aux  tumeurs  cérébrales,  aux  tumeurs  du  cervelet,  à  l’oph¬ 
talmologie  neurologique,  à  la  syphilis  du  système  nerveux. 

11  est  impossible  d’analyser  tout  cet  ensemble  de  travaux  ;  leur  lecture  est  tout 
particulièrement  instructive  au  point  de  vue  de  l’histoire  de  la  neurologie,  et  on  sera 
bien  souvent  étonné  de  constater  combien  de  conceptions  actuelles  sur  les  tremblements, 
sur  le  tonus,  ont  été  déjà  exposées  et  môme  complètement  développées  par  Hughlings 
Jackson.  11  est  vraiment  intéressant,  d’un  point  de  vue  général,  de  voir  les  aperçus  spé¬ 
cialement  originaux  de  Jackson  sur  toutes  les  grandes  questions  de  la  Neurologie  moderne. 
Les  éditeurs  de  ce  volume  ont  rendu  incontestablement  un  grand  service  en  réunissant 
ces  mémoires,  parus  dans  des  publications  diverses  et  pour  beaucoup  d’entre  elles  introu¬ 
vables. 

Je  ne  saurai  trop  recommander  l’étude  de  cette  œuvre  de  Hughlings  Jackson, 
certainement  un  des  neurologistes  les  [dus  éminents  du  siècle  dernier  et  dont  l’i®' 
era  longtemps  sentir.  Georoeç  Guillain. 


Le  Gérant  :  J.  CAHOUJAT. 


-  Sociélé  Frauçaise  d’imprimerie.  -  1932. 


